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Vazené kolegyné, vaZeni kolegové,

pred nékolika tydny skoncil XXVIII. Kongres ¢eskych a slovenskych
osteologUi. Byl to kongres velmi Uspésny a tiz vas, ktefi se ho zdcastnili,
mi to jisté potvrdi. Nékolik pozndmek z toho, co na ném zaznélo, na-
jdete i v tomto cisle casopisu. Poprvé v historii nasich kongrest pocet
Ucastnikd presahl hodnotu 500 (a daldf byli zastupci firem), nebyvale
vysokou Ucast mél celodennf ,sestersky blok” se 165 Ucastniky — velmi
nas to mrzelo, ale z kapacitnich ddvodu sélt jsme dokonce museli dalsf
Ucastniky odmitat. Nejde jen o pocty Ucastnikd, ale velmi kvalitni byla
i odborna uroven, prednasky byly zajimavé a inspirujici — stale plny sal
je toho nejlepsim ddkazem. Pristé si naplanujeme vétsi ¢asovy prostor
pro diskuzi, kterd je nejlepsim okofenénim kongresu. Tak at ndm zajem
0 obor stéle stoupa.

Stoupa i zédjem o casopis Clinical Osteology a zdjem publikovat
v ném. | toto ¢islo je toho dlkazem. Zna¢na ¢ast naseho oboru je
interdisciplindrni. Samozfejmé se prolindme s revmatologii a ¢im déle,
tim Castéji, mame spolecné pacienty i s onkology. Pfibyva pochopitel-
né i diferencidlné diagnostickych problémd a rozliseni kompresivnich
zlomenin obratlovych tél vyvolanych osteoporézou od metastatického
postizenf obratl(i k nim nepochybné patfi. Ze je chronicky zanét jednim
z vyvolavajicich faktor( osteopordzy vime, ale ¢lanek profesora Stépéana
k tomu prinasi dalsi nové informace a fakta. K mikrobiomu (mikrobioté)
stfev se asi budeme vracet ¢astéji.

SLOVO UVODEM | SLOVO UVODOM | OPENING WORDS

Plvodné jsme do tohoto ¢&isla chtéli zafadit rozséhly material
,Doporucenych postupU” Je ale opravdu hodné rozséhly a po predne-
senfjeho podstatnych ¢asti na kongresu jsme si uvédomili, ze ho bude
potfeba jesté doplnit a v nékterych ¢astech korigovat. Vydame ho tedy
jako samostatné suplementum naseho ¢asopisu (vsichni ho obdrzitel),
cozjeizmnoha daldich hledisek a publikacnich pravidel spravnéjsi. | tak
ale jiz vtomto ¢isle najdete spolecné odborné stanovisko nékolika ces-
kych i slovenskych odbornych spole¢nosti k nizkodavkové hormondlinf
antikoncepci a jejimu vlivu na kostni metabolismus, pfedevsim v mladf
a dospfvani. A nemohu nezminit velmi potfebny material, kterym je
Doporuceny postup Spole¢nosti pro metabolickd onemocnéni skeletu
CLS JEP k popisu a hodnoceni vysledku méfenf kostni minerdlnf hustoty
metodou DXA. S pfibyvajicim poctem pracovist a vyrazneé narUstajicim
poctem provedenych vysetfeni povazujeme standardizaci popisu
vysledku za velmi ddleZitou a potiebnou.

Dovolte mi, abych v zavéru tohoto Uvodniku pogratuloval zastupci
vedouciho redaktora ¢asopisu Clinical Osteology, panu profesoru
Payerovi, ktery byl pfed nékolika dny zvolen pfedsedou Slovenské
lékafské spolecnosti a popral mu, aby se mu v této funkci dafilo stejné
skvéle, jako se mu to dafi v Cele Spolo¢nosti pre osteopordzu a me-
tabolické ochorenia kosti a dalsich funkcich a pozicich, které zastava.

prof. MUDr. Viadimir Palicka, CSc, Dr.h.c.
vedouci redaktor
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ZKRACENA INFORMACE O PRIPRAVKU: JUNOD 60 MG INJEKCNi ROZTOK V PREDPLNENE INJEKCNI STRIKACCE

SlozZeni: Jedna predplnéna injekeni stikacka obsahuje 60 mg denosumabu v 1 ml roztoku (60 mg/ml). Davkovani: Doporucena davka denosumabu
je 60 mg, podavana jednordzovou subkutanni injekci jednou za 6 mésicl do stehna, bicha nebo horni ¢asti paze. Pacienti museji mit dostatecny
pfijem vapniku a vitaminu D. Optimalni celkova délka antiresorpcni lécby osteoporézy (zahrnujici denosumab a bisfosfonaty) nebyla stanovena.
Potreba dalSi léCby se ma pravidelné pfehodnocovat, zejména po 5 nebo vice letech pouzivani. Indikace: Lécba osteoporézy u postmenopauzalnich
Zen a u muz se zvysenym rizikem zlomenin. U postmenopauzalnich Zen pfipravek Junod vyznamné snizuje riziko zlomenin obratlt, nevertebralnich
zlomenin a zlomenin celkového proximalniho femuru. Lécba ubytku kostni hmoty vzniklého nasledkem hormonalni ablace u muzii s karcinomem
prostaty, u kterych je riziko vzniku zlomenin zvySené. U muz( s karcinomem prostaty lécenych hormonalni ablaci pripravek Junod vyznamné
snizuje riziko zlomenin obratl. Lécha tbytku kostni hmoty spojeného s dlouhodobou systémovou léchou glukokortikoidy u dospélych pacien-
td se zvySenym rizikem zlomenin. Zpisob podani: Subkutanni podani. Pripravek ma podavat osoba nélezité zaskolena v aplikaci subkutannich
injekci. Kontraindikace: Hypersenzitivita na Iécivou latku nebo na kteroukoli pomocnou latku. Hypokalcemie. Zvlastni upozornéni: Aby se zlepsila
sledovatelnost biologickych Iécivych pfipravki, ma se prehledné zaznamenat nazev podaného pripravku a cislo Sarze. U vSech pacientd je dilezity
dostatecny prijem vapniku a vitaminu D. Je dulezité identifikovat pacienty s rizikem hypokalcemie. Pfed zahdjenim lécby je treba upravit hypokal-
cemii dostatecnym prijmem vapniku a vitaminu D. Pacienti s tézkou poruchou funkce ledvin (clearance kreatininu < 30 ml/min) nebo dialyzovani
pacienti jsou vystaveni vy$Simu riziku vzniku hypokalcemie. Riziko vzniku hypokalcemie a privodniho vzestupu hladin parathormonu se zvySuje
se zvysujicim se stupném poruchy funkce ledvin. U pacientll s osteoporézou, kterym byl podavan denosumab, byla vzacné hlasena ONJ. Pred
Ié¢bou denosumabem se pacientlim se soubéznymi rizikovymi faktory doporucuje podstoupit preventivni zubni prohlidku s individualnim posou-
zenim pfinosu a rizika lécby. VSem pacientGim je tfeba doporucit, aby dbali na spravnou hygienu dutiny Gstni, pravidelné chodili na zubni prohlidky
béhem lécby denosumabem ihned hlasili vyskyt jakychkoli oralnich priznakd. Dlouhodoba antiresorpéni lécba (zahrnujici denosumab a bisfosfo-
naty) mGze prispét ke zvySenému riziku nezadoucich acinkd, jako je osteonekréza celisti a atypické zlomeniny femuru, kvili vyznamnému potla-
¢eni kostni remodelace. Interakce: Ve studii interakci denosumab neovlivioval farmakokinetiku midazolamu, ktery je metabolizovan cytochromem
P450 3A4 (CYP3A4). To naznacuje, Ze by denosumab nemél ménit farmakokinetiku Iécivych pfipravki metabolizovanych CYP3A4. Podle tdajd
z prechodové studie (z alendronatu na denosumab) predchozi [écba alendronatem neovlivnila farmakokinetiku a farmakodynamiku denosumabu
u postmenopauzalnich Zen s osteoporézou. Nezadouci tcinky: Nejcastéjsi nezadouci tcinky denosumabu (pozorované u vice nez 1 pacienta z 10)
jsou muskuloskeletalni bolest a bolest v koncetiné. U pacientl uzivajicich denosumab byly pozorovany méné casté pripady flegmény, vzacné pfipady
hypokalcemie, hypersenzitivity, osteonekrézy celisti a atypickych zlomenin femuru. Doba pouzitelnosti: 3 roky. Uchovavani: Uchovavejte v chladniéce
(2 °C — 8 °C). Chrante pred mrazem. Uchovavejte predplnénou injekéni stiikacku v krabicce, aby byl pripravek chranén pred svétlem.
Drzitel rozhodnuti o registraci: Gedeon Richter Plc. Gyomréi (it 19-21. 1103 Budapest Madarsko. Datum schvaleni: 23. 6. 2025
Viydej pfipravku je vazan na Iékarsky predpis. Pfipravek je za dodrzeni indikacniho omezeni Uhrady hrazen z verejného zdravotniho pojisténi. Dfive
nez pripravek predepiSete, seznamte se, prosim, se Souhrnem informaci o pripravku.

Zdroj: 1) SPC Junod. 2) Cummings SR, Martin JS, McClung MR, et al. Denosumab for Prevention
of Fractures in Postmenopausal Women with Osteoporosis. N Engl J Med. 2009;361(8):756-765.

G EDEON RI CHTER Gedeon Richter Marketing CR, s.r.0., Na StrZi 63, 140 00 Praha 4, tel.: +420 261 141 200, www.richtergedeon.cz
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HLAVNi TEMA | HLAVNATEMA | MAIN TOPIC

Pracovni skupina SMOS (Jan Rosa, Viadimir Paliéka, Vit Zikan, Petr Kasalicky, FrantiSek Senk, Richard Pikner,
Milan Bayer, Ladislav Bortlik, Ludmila Brunerovd, Pavel Hordk, Stépan Kutilek, Vaclav Vyskogil)

Uvod: Za posledni 2 roky se po¢et DXA denzitometrickych pfistroji v Ceské republice vyrazné zvysil. To se tyka i popisd DXA
vysetieni. Je zcela logické, Ze pfedevsim nové zfizena denzitometricka pracovisté (ale nejen ona) dosud hledaji vhodnou
formu jejich interpretace. V Ceské literatufe dosud nebyla publikovana Zzadna doporucena podoba popisu DXA vysetieni.
Metody: Kli¢cové polozky Doporuceného formdatu byly navrzeny a zpracovany Pracovni skupinou SMOS za pouziti literérnich
reSersi a shromazdénim zkusenosti ze zavedenych denzitometrickych pracovist. FindIni podoba je vysledkem podrobného
pfipominkového fizeni v ramci pracovni skupiny.

Vysledky: Zahlavi popisu zahrnuje konstantni Udaje, platné pro viechna vysetfeni provedena na daném DXA pfistroji. Vy-
sledkova ¢ast obsahuje pfipadné vysvétleni, pro¢ bylo provedeno jiné nez standardni vysetieni, komentaf k hodnotitelnosti
vysetreni. Standardni ptilohou popisu je origindlni vytisk vysetfeni a jeho neposkytnuti je zdsadnim pochybenim. Kli¢ova je
interpretace nalezu dle T-skdre (postmenopauzalni Zeny, muzi = 50 let) pro kazdou oblast zajmu (Region of Interest, ROI) zvlast
(bederni patef, celkovy proximalni femur / Total Hip jedné ¢i obou stran, krcek jedné ¢i obou stran): BMD odpovida pasmu
(alternativné BMD splriuje DXA kritérium) osteopordzy, osteopenie, nebo je v pasmu normalnich hodnot. Pro zavére¢nou
klasifikaci je rozhodujici nejnizsi zjisténa hodnota BMD v kterékoli relevantni ROI. U premenopauzalnich Zen a muzd < 50 let
je kritériem kategorizace nalezu jak hodnota Z-skére (v mezich normy pro dany vék a pohlavi pfi > -1 SD, snizeni pfi < -1 SD,
vyznamné snizeni pfi < -2 SD), tak vyjadfeni v systému T-skére (tj. norma/osteopenie/osteopordza). V pripadé hodnot(y) BMD
v pdsmu osteopordzy je nezbytné zarazeni uvedené (nebo obdobné) formulace: ,Pfed definitivnim stanovenim diagnézy
primarni osteopordzy je nezbytné vylouceni jiné osteopatie a mozné pficiny (sekundarni) osteoporézy”. Pfi opakovaném vy-
Setfeni je nezbytné srovnani's predchozim vysetfenim, konstatovani vyvoje v jednotlivych ROI, zhodnoceni jeho vyznamnosti/
nevyznamnosti (s ohledem na hodnotu nejmensi vyznamné zmény (Least Significant Changer, LSC) a interval mezi vysetfenimi).
Zavér: Implementace Doporuceného formatu popisu vysetieni DXA kostni denzitometrii by méla zajistit standardni kvalitu
popisu DXA vysetieni, coz by v konec¢ném dlsledku pomohlo zlepsit péci o pacienty s metabolickymi i jinymi osteopatiemi.

Klicova slova: DXA kostni denzitometrie, denzita kostniho minerélu, BMD, popis vysetieni.

Introduction: In the last 2 years the number of DXA bone densitometry devices in the Czech Republic has increased substan-
tially. The number of patients examined and the number of reports of individual DXA studies have increased proportionally.
The accuracy and precision of the description is essential for the quality of care of patients with osteoporosis and other
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osteopathies. No recommended form of DXA examination report has been published in the Czech literature so far.
Methods: The key items of the Recommended Format were designed and developed by the SMOS Working Group using
literature search and gathering experience from established DXA centres. The final form emerged from a detailed editing
process within the Working Group.

Results: The Header includes the data relevant for all examinations performed on a given DXA device. The Results section may
include an explanation of why the examination was performed differently from the standard examination and a comment
on the evaluability of the examination. The original copy of the examination is a standard attachment to the description and
failure to provide it is fundamental misconduct. The interpretation of the findings according to the T-score (postmenopausal
women, men > 50 years) for each Region of Interest (ROI) separately (Lumbar spine, Total Hip of one or both sides, Femoral
Neck of one or both sides) is crurcial: BMD corresponds to the range (alternatively: BMD meets DXA criteria) of osteoporosis,
osteopenia, or is within the range of normal values. The lowest BMD value found in any relevant ROl is decisive for the final
classification. In premenopausal women and men < 50 years, the criteria for categorizing the findings are both the Z-score
(within the normal range for age and sex at > -1 SD, decrease at < -1 SD, significant decrease at < -2 SD) as well ase the expression
in the T-score system (i. e., normal/osteopenia/osteoporosis). In the case of BMD value(s) in the osteoporosis range, inclusion
of the following (or similar) wording is essential: "Before a definitive diagnosis of primary osteoporosis can be established, it is
necessary to exclude other osteopathies and possible causes of (secondary) osteoporosis”. On repeated exams, it is necessary
to compare with the previous examination, to describe the change in each ROI, to evaluate its significance/insignificance
(taking into account both the above mentioned Least Significant Changer (LSC) value and the interval between examinations).
Conclusion: Implementation of the Recommended DXA Bone Densitometry Report Format should ensure a standard quality
of DXA examination reports, which would ultimately help improve the care of patients with metabolic and other osteopathies.

Key words: DXA bone densitometry, bone mineral density, BMD, reporting.

Uvod

Za poslednf 2 roky se pocet DXA denzitometrickych pfistrojd
v Ceské republice zvysil 2,5x. Umérné tomu narostl i pocet vysetienych
pacientd, resp. pocet popist jednotlivych denzitometrickych vysetrent.
Udajt, které jsou vystupem standardniho DXA vy3etieni, je mnoho.
Je logické, ze predevsim noveé zfizend denzitometrickd pracovisté (ale
nejen ona) dosud hledaji vhodnou formu jejich interpretace, pficemz
uroven popist DXA vysetfeni zna¢né kolisd. Spravnost a pfesnost
popisu je pritom zasadni pro kvalitu péce o pacienty s osteoporézou
a dalSimi osteopatiemi. Je skutecnosti, ze v Ceské literatufe dosud nebyla
publikovana doporucend podoba popisu DXA vysetfent.

Klicové polozky Doporuceného formatu byly navrzeny a zpraco-
vany Pracovni skupinou SMOS za pourziti literarnich redersi (ze zahra-
ni¢nich doporuceni predevsim Mezindrodni spole¢nosti pro klinickou
denzitometrii - International Society for Clinical Densitometry (ISCD)
zroku 2023 (1) a recentni konsensualni stanovisko (2)), ale pfedevsim na
zakladé vlastnich zkusenosti zavedenych denzitometrickych pracovist.
Findlni podoba vysla z podrobného pfipominkového fizeni v rdmci
pracovni skupiny.

Vstupni i kontrolni DXA vySetieni

Nedilnou soucasti popisu DXA vysetrenf je originlni vytisk vysledkd
vysetfen( zahrnujici Ciselné i obrazové vyjadreni vysledkd vsech rele-
vantnich oblasti zdjmu (Region of Interest, ROI).

Obecna cast

® Vyrobce a model pfistroje.

m  Referencni populace pro stanoveni T-skore oblasti proximalniho
femuru: bélosské Zzeny (20-29 let) NHANES Il pro muze i zeny.

B Referencni populace pro stanoveni T-skore bederni patefe: databaze
vyrobce pro pfislusné etnikum.

B Referencni populace pro stanoveni Z-skdre bederni patete: databaze
vyrobce pro pfislusné etnikum bez adjustace na vahu.

B Referen¢ni populace pro stanoveni T-skore distéIni tretiny predloktf
(radia): databéze vyrobce pro pfislusné etnikum.

B \/ycet oblasti zdjmu: standardné bederni patef v rozsahu 1. az 4.
bederniho obratle (L1-4), celkovy proximalnifemur (Total Hip) levé
strany nebo obou stran, kr¢ek femuru levé strany nebo obou stran.

® Jedinou hodnotitelnou oblasti skenu distalniho predloktf je oblast
ve tfetiné vietennf kosti (Radius 1/3 u pfistrojd Hologic, Radius
33 % u pfistrojd GE Lunar). Ostatni oblasti z&jmu nejsou urceny pro
diagnostiku osteopordzy.

B Nejmensivyznamna zména (Least Significant Change, LSC) pfistroje/
operatora (akceptovatelné je pouziti hodnot LSC dodanych vyrobcem
DXA pfistroje): bederni pétef (g/cm?), krcek femuru (g/cm?), Total
Hip (g/cm?) nebo bederni pétet (%), kr¢ek femuru (%), Total Hip (%).

Vysledkova ¢ast
B Datum vySetreni.
m [dentifikace laboranta provadéjiciho vysetieni.
B Demografické Udaje pacienta (jméno, pfijmeni, rodné ¢islo, ¢islo
pojistovny).
Indikujici Iékaf.
Indikace k vysetfen.
Pozn.: V pripadeé vysetreni pro ucely Populacniho programu casného
zdchytu osteopordzy je uvedeni indikace k vysetfeni nezbytné, v¢. uvedent

diagndzy ,Specializované screeningové vysetreni” (Z13.9).
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B Vprfipadé potfeby zddvodnéni, pro¢ vysetfeni nebo srovnani's pfed-
chozim nalezem bylo provedeno v jiném nez standardnim rozsahu
(napf. st. p. TEP, osteosynteticky materidl zasahujici do ROI, zasadnfi
strukturdlni zmény RO, interkurentni onemocnéni zasadné ovliv-
nujici BMD v dané RO, atp.).

B Technické limitace DXA scan( a limitace jejich hodnotitelnosti,
komentdr k pfipadnému zkresleni zjisténych hodnot BMD (+/-).

B Hodnota BMD (g/cm?) pro kazdou ROI (pouze v pfipadé, ze z tech-
nickych ddvodUd neni soucasti popisu originalni vytisk vysetfent).

B Interpretace ndlezu dle T-skére a/nebo Z-skére pro kazdou ROl zvlast
(bederni péater, celkovy proximalni femur (Total Hip) jedné ¢i obou
stran, kr¢ek femuru jedné ¢ obou stran, pfipadné tretina vietenni kosti).

Pozn.: Pro diagnostické tcely je rozhodujici nejnizsi zjisténd hodnota
T-skdre (Z-skdre) bederni pdtefe nebo pravého ci levého krcku nebo pravé
¢i levé celkové oblasti (Total Hip), pfipadné tretiny vietenni kosti; nikoli
prameérné T- nebo Z-skore.

= Postmenopauzalni Zeny, muzi > 50 let:

(primdrnim hodnoticim kritériem je vzdy T-skére, hodnoceni Ize

doplnit i interpretaci hodnot Z-skére).
Dle kritérif WHO ndlez odpovida pasmu osteopordzy/osteo-
penie (alternativné: snizené hodnoté BMD) / normy (dle
hodnoty T-skére).
Pro zévérec¢nou klasifikaci je rozhodujici nejnizsi zjisténa
hodnota BMD v kterékoli relevantni ROI.
V pfipadé hodnot(y) BMD v pasmu osteopordzy je nezbytné
zafazeni uvedené (nebo obdobné) formulace:
,Pred definitivnim stanovenim diagndzy primdrni osteopordzy
Jje nezbytné vylouceni jiné (metabolické/nddorové/vrozené)
osteopatie a moZné pficiny sekunddrni osteoporozy.”
Mozné je i vyjadrent k relativni zdvaznosti ndlezu vzhledem
kvéku:hodnoty Z-skére > -1 SD jsou vzhledem k véku normal-
ni,hodnoty Z-skére < -1 SD znamenajf snizeni vzhledem k veéku,
hodnoty Z-skére < -2 SD vyznamné snizeni vzhledem k véku.

= Premenopauzalni Zzeny a muzi < 50 let:

(hodnoticimi kritérii jsou Z-skdre i T-skdre)
Nélez je v mezich normy pro dany vék a pohlavi (pfi hod-
noté Z-skére = -1 SD).
Nalez je vzhledem k normé pro dany vék a pohlavf snizen
(pfi hodnoté Z-skore < -1 SD).
Ndlez je vzhledem k normé pro dany vék a pohlavi vyznam-
né snizen (pfi hodnoté Z-skére < -2 SD).
Nélez by (pfi aplikaci kritérii dle WHO) odpovidal padsmu
osteopordzy/osteopenie (alternativné snizené hodnoté
BMD) / normy (dle nejnizsi hodnoty T-skére).
Pozn.: Kritérium T-skdre nelze uplatnit u pacient( pred dosaze-
nim vrcholné kostni hmoty (Peak Bone Mass, PBM).

Kontrolni DXA vySetieni - srovnani s predchozim
vySetienim
Je nutné navic uvést nasledujici udaje:

CLINICAL OSTEOLOGY / CLIN OSTEOL 2025;30(3):130-133 /

Datum referenc¢niho vysetient.

Konstatovani vyvoje (%) v jednotlivych ROl ve srovnani s predcho-
zim(i) vysetfenim(i), zhodnocenf jeho vyznamnosti/nevyznam-
nosti (s ohledem na vyse uvedenou hodnotu LSC a interval mezi
vysetfenimi).

Pozn.:

1. Na vsech scanech vyuzivat moZnosti pfenosu matrice ohraniceni ROI
z pfedchoziho vysetrent.

2. Na scanu proximdlniho femuru srovndvat vzdy hodnoty BMD
celkové oblasti (Total Hip). V pfipadé provedeni vysetteni obou
proximdlnich femurd (Dual Hip) srovndni primérné hodnoty Total
Hip obou stran.

Pripadné orientacni vyjadreni k vyvoji ndlezu, pokud predchozi
vysSetfenf bylo provedeno na jiném DXA pfistroji.

Pozn.: U pacientt se zndmou diagndzou osteopordzy (na zdklade pred-

choziho DXA vysetfeni) hodnoty BMD (T-skére) > -2,5 zjisténé kontrolnim

vySettenim by nemély vést k revizi plvodné stanovené diagnozy.

Doporuéeni pro specificke situace

DXA vysetieni bederni patere pfi zhorSené hodnotitelnosti
scanu

Z&douci je hodnotit ndlez standardni RO, t. j. v rozsahu prvniho aZ
¢tvrtého bederniho obratle (L1-L4).

V pfipadé zjevnych zmén, které ovliviuji hodnotu BMD (kompre-
sivni zlomenina, osteosynteticky materidl, sumace s cizim télesem,
vyrazné degenerativni zmény, kalcifikace aorty, atp)), je pro diagnézu
i monitoring mozno pouzit modifikovanou ROV, zahrnujici viak ale-
spon 2 obratle: sousednfi (napt. L1-2 pfi degenerativnich zménach
zasahujicich kaudalni Usek bederni patere) i nesousedici (napf. L2
a L4 pfi kompresivnich zlomeninach L1 a L3), pokud takovou analyzu
software DXA pfistroje umoznuje.

Z analyzy by mél byt vzdy vyloucen obratel, jehoz hodnota BMD je
vy$sio > 1 SD nez hodnota BMD obratle sousedniho.

Izolované hodnocen( 1 obratlového téla neni pro Ucely diagnostiky
a monitoringu dostacuijici.

Vertebral Fracture Assessment (VFA)

Vlyjadreni k hodnotitelnosti skenu.

Vycet obratll s identifikovanou deformitou, v¢. semikvantitativniho
(SQ) hodnocenf (st. 1-3) dle Genanta (3).

Srovndani' s pfedchozim vysetfenim (je-li k dispozici).

Viyjadrenik dalsim vertebralnim i extravertebralnim patologickym nale-
z0m, piipadné doporucenijejich verifikace jinou zobrazovaci metodou.

Skére kostni tramciny (Trabecular Bone Score, TBS)

TBS neslouZi k diagnostice osteopordzy.

TBS slouzi k upfesnéni rizika zZlomeniny (vzestup rizika zlomeniny
pfi poklesu TBS).

= y postmenopauzalnich zen a muz{ starsich 50 let.



= U pacientd ve véku > 40 let v riziku rozvoje sekundarni osteoporézy.
B Zjisténou hodnotu TBS Ize vyuzit pro zpfesnénivypovedi 10letého kal-
kulatoru rizika zZlomeniny FRAX (https.//www.fraxplus.org/cs/frax-plus).
TBS Ize pouZit pouze u pacientd s hodnotou BMI 15-37 kg/m?.
Hodnotit standardni rozsah L1-L4.
= Zahrnovat obratle i se stfedné zavaznymi degenerativnimi zmé-

nami a chronickymi kompresivnimi zlomeninami.

1. Krueger D, Tanner SB, Szalat A, et al. DXA Reporting Updates: 2023 Official Positions of
the International Society for Clinical Densitometry. J Clin Densitom. 2024;27:101437. doi:
10.1016/j,jocd.2023.101437.
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B TBS nehodnotit za pfitomnosti strukturalnich nebo patologickych
artefaktl (napf. vertebra plana, st. p. laminektomii, osteosynteticky
materidl, metastatické léze).

B Hodnoceni TBS u pacientld po vyrazné zméné vahy je proble-
matické.

B Nehodnotit vyvoj zmén TBS pfi sériovych vysetfenich (vyjimkou je
osteoanabolicka terapie a terapie denosumabem v trvani > 5 let).

2. Slart RHJA, Punda M, Ali DS, et al. Updated practice guideline for dual-energy X-ray ab-
sorptiometry (DXA). Eur J Nucl Med Mol Imaging. 2025;52(2):539-563.

3.Genant HK, Jergas M. Assessment of prevalent and incident vertebral fractures in osteo-
porosis research. Osteoporos Int. 2003;14 (Suppl 3):543-S55 DOI 10.1007/500198-002-1348-1.
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Ceska gynekologicko-porodnicka spoleénost (EGPS CLS JEP), Slovenska gynekologicko-porodnicka
spoleénost (SGPS) spolu se Spoleénosti pro metabolickd onemocnéni skeletu (SMOS)
a Spoloénostou pre osteopordzu a metabolické ochorenia kosti (SOMOK)

Kombinovand hormonalini antikoncepce pfedstavuje dominantni
nastroj planovaného rodicovstvi a pfi dodrzovani spravné klinické praxe
a respektovani kontraindikaci predstavuje vysoce efektivni a zaroven
bezpecnou metodu prevence nechténé gravidity a poskytuje fadu
nekontracepcnich benefitll. Historicky vyvoj kombinované hormonélni
antikoncepce ved| k postupnému snizovani denni davky ethinylestra-
diolu, zavedeni novych estrogennich molekul v kombinaci s progestiny
rdzného metabolického efektu. Vzhledem k rozséhlé odborné diskuzi
veénované otazkdm efektivity a bezpecnosti preparatd kombinované pe-
rordInf hormonalnf antikoncepce s denni davkou 20 ug versus pffpravku
s denni ddvkou 30 pg zejména v oblasti rizika hluboké Zilnf trombozy
a plicni embolie a mozného vlivu na metabolismus kostni tkang, vydava
Ceska gynekologicko-porodnicka spole¢nost (CGPS CLS JEP), Slovenska
gynekologicko-porodnicka spole¢nost (SGPS) spolu se Spole¢nosti pro
metabolickd onemocnéni skeletu (SMOS) a Spolo¢nostou pre osteo-
porézu a metabolické ochorenia kostf (SOMOK) nésledujici stanovisko:
1. Kombinovana perorélni antikoncepce s denni davkou 20 ug nebo

30 ug je vysoce efektivni antikoncepcni metodou se srovnatelnou

mirou spolehlivosti.

2. Riziko hluboké Zilnf trombdzy u Zen uZivajicich kombinovanou
perorélni antikoncepci s dennf dévkou 20 pg ¢i 30 ug je u zen

s absenci dalsich rizikovych faktor( velmi nizké a je ovliviiovéno

pouzitym progestinem. UzZivani kombinované perordlnf antikon-

cepce je pouze jednim z nezavislych rizikovych faktor hluboké

Zilnf trombozy relativné malého vyznamu ve srovnani s dalsimi

rizikovymi faktory (vrozené a ziskané trombofilni stavy, obezita,

stavy po ortopedickych operacich, imobilizace, maligni onemoc-
nénf). Riziko ischemické cévni mozkové piihody u Zzen uzivajicich
kombinovanou perordini antikoncepci je nizké u zdravych mladych

Zen, ale zvysuje se u Zzen v kombinaci s dalsimi rizikovymi faktory

(nikotinismus, arteridIni hypertenze, obezita, trombofilie, migréna

saurou, vék nad 35 let).

3.

Mira rizika klinického vyskytu hluboké Zilni trombdzy je u pripravkd
s dennf davkou 20 ug a 30 pg srovnatelna.

Potencialni vliv kombinované hormondalni antikoncepce na meta-
bolismus kostni tkdné a vyvoj minerdlni kostni denzity je zplsoben
supresi endogenni produkce estradiolu, ktery za fyziologickych
okolnosti pozitivné ovliviuje ¢innost osteoblastl ve smyslu pod-
pory kostni novotvorby a sekundérné inhibuje aktivitu osteoklastd,
¢imz tlumf Urover kostni resorpce. Snizené produkce endogen-
niho estradiolu maze vést k poruse dosazeni vrcholové kostni
minerdlni denzity v obdobi dospivani. Kombinovand hormonaini
antikoncepce neni vhodna u divek v ¢asném postmenarchedlinim
obdobi. Negativni vlivkombinované hormonalini antikoncepce na
mineralni kostni denzitu v pozdéjsim obdobi, tedy po dosazenf
,vrcholové kostnf minerdlni denzity — peak bone mass” nebyl
prokazan.

Ovlivnéni vyvoje vrcholové minerdlni kostni denzity u Zen uzivaji-
cich kombinovanou hormonalni antikoncepci s denni davkou 20
g ¢i 30 pg je srovnatelné. Neexistuji data, kterd by podporovala
preferenci pfipravkd s denni davkou 20 ug nebo 30 ug ethinylestra-
diolu a naopak.

Kombinovand hormonalini antikoncepce s denni davkou 20 ug ¢i
30 ug maze negativné ovlivnit dosazeni vrcholové kostni mineralnf
denzity u rizikovych skupin adolescentnich Zen (Zeny s podvyzivou
a poruchou pffjmu potravy, zeny s nizkym BMI a nedostate¢nym
pijmem kalcia a vitaminu D, zeny s hypogonadismem a hereditér-
nim vyskytem osteoporozy).

Uzivani kombinované hormonalni antikoncepce zenami ve véku
18-45 let by nemélo byt omezeno z ddvodu obav o zdravi kosti.
U Zen mladsich 18 let pfinosy prevence nechténého téhoten-
stvi obecné prevazuji nad teoretickymi nebo prokdzanymi riziky.
Uvedené skute¢nosti jsou shodné vyjadfeny u pfipravku kombino-
vané hormonalnf antikoncepce s denni davkou 20 ug nebo 30 ug.

prof. MUDr. Vladimir Palicka, CSc., Dr.h.c.

Osteocentrum, Ustav klinicke biochemie a diagnostiky, Fakultnf nemocnice a LF UK v Hradci Kralové

palicka@lfhk.cuni.cz

Cit. zkr: Clin Osteol 2025;30(3):134
Clének pijat k tisku: 22. 10. 2025
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Lécba postmenopauzalni osteoporozy:
ke snizeni rizika vertebralnich fraktur.

Lécba potvrzené postmenopauzalni osteoporozy:
ke snizeni rizika fraktury proximalniho konce stehenni kosti.

Lécba osteoporézy u muzi s vysokym rizikem fraktur.'

Zkracena informace o pripravku RISENDROS. Léciva latka: natrii risedronas 35mg odpovidajici acidum risedronicum 32,5mg v 1 potahované tableté. Indikace: lécha postmenopauzalni osteopordzy: ke snizeni rizika
vertebralnich fraktur. Lécha potvrzené postmenopauzalni osteopordzy: ke snizeni rizika fraktury proximalniho konce stehenni kosti. Lécha osteopordzy u muzd s vysokym rizikem fraktur. Davkovani: 1 tbl 35mg 1x tydné.
Tablety by se mély uzivat kazdy tyden ve stejny den. Zpiisob poddni: peroralné. Uzivat pred snidani: nejméné 30 minut pred prvnim dennim jidlem, jingm lécivym pfipravkem nebo napojem (jinym nez Cisté voda). Behem
jednoho dne se nesmi uzit dvé tablety. Tablety je nutno polykat celé, nerozpoustét v tstech ani nekousat. Pro usnadnéni transportu tablety do zaludku se piipravek Risendros uziva ve vzpimené poloze a zapiji se sklenici Cisté
vody (> 120 ml). Pacienti nemaji po dobu 30 minut od poziti tablety ulehnout. Mélo by se zvazit doplikové podavani kalcia a vitaminu D v pfipadé, ze jejich dieteticky pfijem neni postacujici. Optimalni délka léchy bisfosfo-
néty u osteoporézy nebyla zatim stanovena. Nutnost pokracovani v [éché je tieba pravidelné opakované hodnotit. Porucha rendlnich funkci: podani natrium-risedronatu je kontraindikovano u pacientd se zavaznou poruchou
rendinich funkei (clearance kreatininu méné nez 30 ml/min). Pediatrickd populace: nedoporucuje se podavat z divodu nedostatku tdajii o jeho bezpecnosti a Gcinnosti. Kontraindikace: hypersenzitivita na lécivou latku
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“Narodny Ustav reumatickych choréb, Piestany

Ciel: Zistit prevalenciu klinicky symptomatickej osteoartrézy ruky (OAR) u pacientov vysetrenych v NURCH Piestany.
Metodika: Subor pacientov (n = 6319) tvorili pacienti vy$etreni v NURCH Pie$tany v prvom polroku 2019. Zistovala sa
prevalencia klinicky symptomatickej OAR a nasledne rtg postihnutie v jednotlivych lokalitach kibov ruky, pri¢com pozor-
nost sa zamerala aj na erozivnu a trapezioskafoidalnu osteoartrézu. Ziskané vysledky sa Statisticky hodnotili pomocou
Pearsonovych korela¢nych testov.

Vysledky: V subore 6319 ambulantnych pacientov bola prevalencia klinicky symptomatickej OAR 15,98 % (u 1010 pacientov
z celého suboru). Prevalencia klinicky symptomatickej erozivnej OAR dosiahla 6,52 % (n = 65). Prevalencia postihnutia CMC
| je vyznamne niz$ia ako postihnutie DIP a PIP kibov (p < 0,05) vo vietkych skupinach pacientov. Prevalencia DIP u Zien je
vyznamne vysiia ako u muzov (p < 0,001). Si¢asné postihnutie DIP, PIP kibov a karpometakarpalnej oblasti je velmi zried-
kavé a vyskytuje sa az u pacientov nad 60 rokov. Prevalencia OAR sa zvy3uje s vekom vo véetkych kibovych lokalitach az
do veku 80 rokov, potom prevalencia postupne klesd, ¢o sa zhoduje s doteraz publikovanymi idajmi.

Zhrnutie: Tato praca poskytuje informéacie o prevalencii klinicky symptomatickej OAR s ohladom na rtg postihnutie jednot-
livych kibovych skupin ruky, nakolko sa domnievame, ze poskodenie funkcie ruky a celkova fyzické disabilita vyznamne
suvisi s lokalitou, ktord je postihnuta osteoartrotickym procesom. KedZe nasa analyza vychadza z populacie odoslanej na
reumatologické vysetrenie, vysledky nemusia presne odrazat situaciu v neselektovanej populdcii; dalsi vyskum by sa preto
mal zamerat najma na starsich pacientov v starostlivosti vSeobecnych lekarov.

Kltéové slova: erozivna osteoartréza ruky, karpometakarpélna oblast, osteoartréza ruky, prevalencia.

Objective: To determine the prevalence of clinically symptomatic hand osteoarthritis (HOA) among patients examined at
NURCH Piestany.

Methods: The patient sample (n = 6 319) included individuals evaluated at NURCH Pietany during the first half of 2019. The prev-
alence of clinically symptomatic HOA and radiographic involvement of specific hand joint sites were assessed, with particular at-
tention given to erosive and trapezioscaphoid osteoarthritis. The results were statistically analyzed using Pearson correlation tests.
Results: Among 6 319 outpatients, the prevalence of clinically symptomatic HOA was 15.98 % (1 010 patients). The prevalence
of erosive HOA was 6.52 % (n = 65). Radiographic involvement of the CMC | joints was significantly lower than that of the DIP
and PIP joints (p < 0.05) across all patient groups. DIP joint involvement was significantly more prevalent in women than in
men (p < 0.001). Concurrent involvement of the DIP, PIP, and CMC | joint was rare and observed predominantly in patients
over 60 years of age. HOA prevalence increased with age across all joint locations up to the age of 80, after which it declined -
consistent with previously published data.

Conclusion: This study provides data on the prevalence of clinically symptomatic HOA, focusing on radiographic involvement

MUDr. Veronika Farska Cit. zkr: Clin Osteol 2025;30(3):136-144
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of individual hand joint groups. The findings support the hypothesis that functional impairment and overall physical disability

are closely related to the specific anatomical location of osteoarthritic involvement. As our analysis is based on a population
referred for rheumatologic evaluation, the findings may not fully reflect the situation in an unselected population; therefore,
further research should focus on older patients in primary care settings.

Key words: carpometacarpal region, erosive hand osteoarthritis, hand osteoarthritis, prevalence.

Uvod

Osteoartréza (OA) patri medzi najcastejsie chronické ochorenia
pohybového aparétu a predstavuje vyznamnu pricinu bolesti, funke-
ného obmedzenia a znizenej kvality Zivota u dospelej populacie. Po OA
véhonosnych klbov je tretou najcastejsou lokalitou, ktord je postihnuta
osteoartrotickym procesom, ruka. Osteoartréza kibov ruk (OAR) patri
medzi velmi ¢asté ochorenia, s ktorymi sa u pacientov stretdvame. Je
charakterizovana bolestou a zhoréenim funkcie kibov spésobenym
degradaciou chrupavky a ndslednou zdpalovou reakciou. Hlavnymi
symptémami pacientov su bolest, stuhnutost a obmedzend pohyblivost
kibov vratane znfZzenej sily Uchopu. Diagndza OAR je zaloZend na rtg
obraze a klinickych symptémoch (1). V literdrnych zdrojoch sa uvadza,
Ze prevalencia symptomatickej OAR sa pohybuje od 3 % v populdcii
Irdnu a Ciny po 16 % v populécii Spojenych $tatov (2) a je vyssia ako
prevalencia OA bedrového kibu (0.9 - 74 %) (3). Na rozdiel od toho sa
odhaduje, e prevalencia symptomatickej OA ruky je o nieco nizsia ako
prevalencia OA kolena (5,4 — 24,2 %) (4). Etioldgia OAR je trochu odlisna
od OA véhonosnych kibov. Okrem nadmernej mechanickej zataze
a opotrebovania klbov ma OAR viac jedine¢nych charakteristik. Obdobie
jej maximalneho vyskytu je okolo menopauzy a skora zapalova faza
sa Casto vyskytuje pred prestavbou kosti (5). V ostatnych rokoch viak
narasta pocet studii zdoraznujucich nielen ¢astost vyskytu OAR, ale aj
jej funkené a socioekonomické dosledky, obzvlast u zien vyssieho veku.

Podla literarnych zdrojov patria medzi naj¢astejsie postihnuté kiby
ruky distalne interfalangedine kiby, proximéalne interfalangealne kiby
a korefovy kib palca. Uddva sa, ze 13,3 % muzov a 26,2 % Zien m4
postihnutie asporn jedného kibu ruky (6). U 7 % muzov a 16 % Zien na-
chddzame bilaterdlne symptomatické postihnutie (7). Podla viacerych
publikovanych $tudif sa prevalencia nezvysuje s vekom a u Zien je vyssia
ako u muzov takmer v kazdom kibe ruky (8).

Erozivna OAR sa pokladé za zdvaznejsiu formu, jej prevalencia v popu-
lacii sa uddva okolo 2,8 % (9), mé vyznamny vplyv na bolest a funkéné ob-
medzenie ruky a je spojend s genetickou predispoziciou. Charakteristicka
je pritomnost centralnej erdzie na rtg snimke a pritomnost zépalu, ktory
koreluje so symptdmami a vyskytom kostnych erdzif. V sicasnosti nie je
dostupna lie¢ba na spomalenie progresie ochorenia (10).

V literatUre nachddzame viacero Udajov o prevalencii osteoartrozy
vahonosnych kibov v populacii, avéak $tudie o prevalencii OAR a jej
vztahu k veku ¢i pohlaviu zatial nie su k dispozicii. Domnievame sa
preto, Ze je potrebnd systematickd analyza epidemiologickych trendov
OAR na zéklade aktudlnych udajov.

Metodika
Prospektivna studia zahfhala 6319 po sebe nasledujucich ambulant-
ne vysetrenych pacientov v Narodnom Ustave reumatickych choréb

(NURCH) v Piestanoch medzi 1. 1. 2019 a 30. 6. 2019. Spomedzi nich
bolo vybranych 1010 pacientov, ktorf mali klinicky symptomatickd OAR.

Diagndza OAR bola stanovend na zaklade klinického vysetrenia
Specialistom reumatoldgom, pricom za rozhodujuce symptémy sa
povaZovali bolestivost postihnutych klbov, epizodické artritidy, po-
hybové obmedzenie, ranna stuhnutost a funkéné obmedzenie ruk.
U pacientov s klinicky symptomatickou osteoartrézou sa zaznamenali
zakladné parametre: pohlavie, vek v Case vysetrenia. U tychto pacien-
tov bolo indikované radiologické vysetrenie rik formou predozad-
ného porovnavacieho skenu. Na snimkach sa hodnotila pritomnost
alebo nepritomnost osteoartrotickych zmien pre jednotlivé klbové
lokality ruky, konkrétne distalne interfalangedlne (DIP) kiby, proxima-
Ine interfalangedlne (PIP) kiby, prvy metakarpofalangeélny (MCP 1)
kib, prvy karpometakarpélny (CMC I) kib, trapezioskafoidalny (TS) kib
a interfalangeélny (IP) kib palca.

Osobitna pozornost bola venované aj trapezioskafoidalnemu kibu
a pripadom erozivnej formy osteoartrézy, ktoré boli zaznamenavané
samostatne vzhladom na ich klinickd Specifickost a vacsi funkény dopad.
Vyhodnotenie erozivneho postihnutia prebiehalo na zklade typického
radiologického nélezu s pritomnostou centralnej erdzie a naslednych
remodelacnych zmien v postihnutych kiboch.

Osteoartrdza sa na rtg hodnotila podla Kellgrene a Lawrenca (1957)
(11) splnenim stupna > 2 a jej erozivna forma podla Verbruggena a spol.
2002 (12).

Pacienti boli dalej rozdeleni podla vekovych skupin (18 - 30, 31 - 40,
41-50,51-60,61-70,71 -80a 81+ rokov) a podla pohlavia, ¢im bolo
mozné zhodnotit rozdiely v prevalencii OAR naprie¢ demografickymi
kategoriami.

Vysledky sa zohladnili podla pohlavia, veku a stranovej orientécie.
Zistovala sa prevalencia osteoartrotického postihnutia jednotlivych
kibovych lokalft, pricom pozornost bola zamerana na vyskyt erozivnej
a trapezioskafoidalnej osteoartrozy. Vyhodnotila sa prevalencia postih-
nutia jednotlivych kibovych skupin v celom stbore pacientov v zavislosti
od pohlavia, veku a tiez vyskytu jednotlivych kombindcii (,clusterov”)
ako stcasného postinnutia DIP + PIP klbov, DIP + PIP + MCP |, DIP + PIP
+MCP | + CMC |, ako aj DIP + PIP + CMC | kibov.

Ziskané vysledky sa Statisticky hodnotili pouzitim softvéru SPSS
verzia 28. 0. Na testovanie vzédjomného vztahu medzi vybranymi para-
metrami sme pouZzili Pearsonove korelacné testy. Za hranicu Statistickej
vyznamnosti sa povazovala hodnota p mensia ako 0,05, pri tejto hodno-
te bol rozdiel medzi sibormi nendhodny. Pri porovnavani jednotlivych
skupin sa pouzil Pearsonov chi-kvadratovy test. Grafické vysledky sa
uvadzali vo frekven¢nych kontingencnych tabulkach. Kvantitativne
premenné su vyjadrené ako priemer + smerodajna odchylka. Pre kvan-
titativne premenné bola aplikovand analyza rozptylu (ANOVA), resp.
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t-test nezavislych vyberov. Za statisticky vyznamné boli povaZzované
hodnoty p < 0,05.

Okrem zakladnej analyzy prevalencie bola vykonana aj ,clustero-
v&" analyza postihnutia viacerych kibovych lokalit si¢asne s ciefom
identifikovat najcastejsie vzory kombinovaného postihnutia (napr.
DIP + PIP, DIP + CMC |, DIP + PIP + CMC I). Tieto Udaje su dolezité na
pochopenie komplexnosti klinického obrazu OAR a jeho mozného
vplyvu na funkéné schopnosti ruk.

Studia bola realizovana v sulade s etickymi principmi Helsinskej
deklaracie a reSpektovala anonymitu a dévernost Udajov pacientov.

Vysledky

Klinicky symptomatickych pacientov s OAR bolo 1010, z nich Zzeny
tvorili vacsiu skupinu — konkrétne 74,35 % (n = 751), zatial ¢o muzi pred-
stavovali 25,64 % (n = 259). Priemerny vek vietkych symptomatickych
pacientov bol 55,7 roka (Zeny 56,61 roka, muzi 52,95 roka). Median veku
bol 57 rokov, ¢o poukazuje na mierne vyssi vyskyt v starsej populdcii,
hoci spektrum veku zahffalo aj mladsich jedincov (18 — 87 rokov).
Zakladné demografické Udaje a rozdelenie pacientov podla pohlavia
st uvedené v tabulke 1.

Prevalencia v celom stibore pacientov

Prevalenia klinicky symptomatickej OAR bola v naSom stbore
15,98 % (1010 z 6319 pacientov). Spomedzi nich malo rtg zmeny v po-
dobe osteoartrézy v aspon jednom kibe 614 pacientov. U klinicky symp-
tomatickych pacientov bola bez ohladu na vekovu skupinu prevalencia
najvyssia pri DIP klboch — 39,80% (n = 402) (muzi 30,3 %, Zeny 43,58 %),
CMC I kiboch 23,26 % (n = 235) (muzi 23,86 %, zeny 26,33 %) a PIP klboch
22,37 % (n = 226) (muzi 18,93 %, Zeny 24,33 %). Prevalencia trapezio-
skafoidédlnej a interfalangedlnej OA palca bola zriedkava. Prevalencia
erozivnej OAR bola 6,52 % (n = 65) a bola podobnd u Zien a muzov
(6,55 9% vs. 6,43 %). Jednotlivé pocty pacientov st uvedené v tabulke 2.

Prevalencia v jednotlivych vekovych skupinach ukazala jasny trend
narastajucej frekvencie vyskytu OA s pribudajucim vekom, pricom naj-

vyssia prevalencia DIP zmien bola zaznamenana v skupine 71 — 80 rokov
(57,60 %). Najvyssi vyskyt CMC | zmien bol v tej istej vekovej skupine
(41,60 %). Prekvapivo nizsi bol vyskyt artrézy korefiového kibu palca
v porovnani s ostatnymi kibmi, hoci jeho vyskyt stipal najmé medzi
61.a 70. rokom Zivota. Artroza trapezioskafoidalneho kibu a interfalan-
geélneho kibu palca bola celkovo zriedkava, s maximom v skupinach
nad 60 rokov. Erozivna forma OA sa vyskytovala najcastejsie vo vekovej
skupine 61 — 70 rokov (8,98 %), no jej vyskyt sa zaznamenal aj u mladsich
a najstarsich pacientov, najma u zien.

Zaujimavé boli rozdiely medzi pohlaviami. Zeny mali $tatisticky
vyznamne vyssiu prevalenciu DIP postihnutia nez muzi, pricom $anca
vyskytu tohto postihnutia bola u Zien 1,72x vys$sia. Rozdiel pretrvaval
naprie¢ vietkymi vekovymi skupinamia potvrdzoval va¢siu nachylnost
Zien na osteoartrézu distalnych kibov rik. U muzov bol zaznamenany
vy$&i vyskyt postihnutia korefiového kibu palca, a to najméa vo veku
61 — 70 rokov (24,29 % oproti 18,28 % u Zien).

Prevalencia v jednotlivych vekovych skupinach v celom
stibore pacientov

Prevalencia postihnutia jednotlivych kibovych skupin u pacien-
tov rozdelenych podla veku v percentach je zndzornena tabulkovo
(tabulka 3) a graficky (graf 1, graf 2). Najviac pacientov (n = 278) bolo
vo vekovej skupine 51 — 60 rokov. Spomedzi vietkych kibovych lo-
kalft sme najvyssiu prevalenciu zaznamenali u pacientov vo vekovej
skupine 71 - 80 rokov s postihnutim DIP kibov (57,60 %). Postihnutie
korefiového kibu palca bolo najvyssie vo vekovej skupine 61 - 70
rokov (19,92 %), ale celkovo bolo vyznamne nizsie nez postihnutie
DIP a PIP kibov. CMC | kib bol najviac postihnuty opét vo vekovej
skupine 71 — 80 rokov, a to u 41,60 % pacientov. TS artréza bola
zriedkava a maximum dosiahla vo vekovej skupine 61 — 70 rokov
(8,98 %). Postihnutie IP kibov palcov bolo najvyssie u najstarsich
pacientov (nad 81 rokov) — 8,33 %. Erozivna forma bola najvyssia vo
vekovej skupine 61 — 70 rokov (8,98 %).

Tab. 2. Pocty pacientov podla postihnutia jednotlivych klbovych lokalit

Tab. 1. Zdkladné charakteristiky suboru Typ postihnutia | celkovy poéet | poéet muzov poéet Zien
Slpec 1 vsetci(n=1010) | muzi(n=259) | zeny(n=751) DIP 402 79 323
priemer 55,7 52,95 56,61 PIP 226 46 180
SD 13,42 13,89 13,14 MCP | 114 40 74
median 57 55 58 cMcCl 235 54 181
min 18 18 18 TS 37 6 31
max 87 86 87 IP palcov 39 6 33

Tab. 3. Prevalencia v jednotlivych vekovych skupindch v celom sibore pacientov
:(’::‘:;’:ﬁe DIP PIP MCP I cmcl TS IP palcov erozivna
do 30 (n=47) 4,26 % 213 % 213 % 4,26 % 213 % 213 % 213 %
31-40(n=286) 15,12 % 6,98 % 8,14 % 581 % 1,16 % 233% 2,33%
41 -50 (n =206) 21,36 % 10,68 % 6,80 % 16,50 % 3,88 % 5,34 % 5,34 %
51-60 (n=278) 45,32 % 21,58 % 11,51 % 25,54 % 3,96 % 6,47 % 791 %
61-70 (n=256) 56,25 % 32,81 % 19,92 % 36,72 % 8,98 % 313% 8,98 %
71-80 (n=125) 57,60 % 43,20 % 17,60 % 41,60 % 5,60 % 4,00 % 4,80 %
nad 81 (n=12) 41,67 % 41,67 % 8,33% 16,67 % 0,00 % 8,33 % 8,33%
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Prevalencia v jednotlivych vekovych skupinach u zien (graf 3).
62,62 % Zien vo vekovej skupine 71 — 80 rokov malo postihnutie DIP
kibov. Rovnako ako v celom stibore pacientov bolo postihnutie korerio-
— 70 rokov — 18,28 %.
Postihnutie CMC | kibu bolo maximalne 42,99 % u pacientov vo veku

vého kibu palca najvyssie vo vekovej skupine 61

— 80 rokov. TS artréza bola najvyssia vo vekovej skupine 61 — 70 ro-
kov — 8,6 %. Naopak, artréza IP kibov palcov bola najvy§§ia U pacientok
starsich ako 81 rokov a dosahovala prevalenciu 11,11 %. Zaznamenala sa
ale vysoka prevalencia aj vo vekovej skupine 41 — 60—rocnych na rozdiel
od inych vekovych skupin (6,08 - 6,91 %). Erozivna forma bola najvyssia
u najstarsich pacientok — 11,11 %.

Prevalencia v jednotlivych vekovych skupinach u muzov

(graf 4). U muzov bolo najvy&sie postihnutie DIP klbov vo veku 61 — 70

Graf 1. Prevalencia postihnutia jednotlivych klbovych skupin
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rokov — 57,14 %. Postihnutie korefiového kibu palca bolo rovnako ako
u Zien najvyssie v skupine 61 — 70 rokov — 24,29 %. CMC | kib bol na-
jviac postihnuty na rozdiel od Zien v mladsej skupine pacientoy, a to
u 35,71 %. TS artréza bola vyznamne najvyssia v skupine 61 — 70-ro¢-
nych - 10 %. Na rozdiel od Zien bola najvyssia miera OA IP kibov palcov
- 80-roc¢nych — 5,56 %. Erozivna forma v 12,86 % pripadov
— 70 rokov.

Prevalencia v jednotlivych vekovych skupinach u pacientov

v skupine 71
dominovala vo vekovej skupine 61

rozdelenych do ,clusterov” podla lokality postihnutych kibov
(tabulka 4, graf 5). Vo vsetkych vekovych skupindch sme zaznamenali na-
jvyssivyskyt OAR v oblasti DIP a zéroven PIP kibov — vo vekovej skupine
nad 51 rokov v rozmedzf 1799 - 33,33 %. Dalej sme hodnotili prevalenciu
postihnutia DIP, PIP kibov spolo¢ne s MCP kibom palca — prevalencia
bola vyznamne nizsia a dosiahla maximum 10,4 % u pacientov nad 70
rokov. Postihnutie DIP a PIP kibov spolu s karpometakarpalnou oblas-
tou bolo zriedkavé a prakticky sa vyskytovalo az u 0séb nad 60 rokov.
,Clusterovd” analyza ukazala, ze kombinované postihnutie DIP a PIP
kibov bolo naj¢astejsou formou multifokalnej OA rik. Kombinacia DIP +
PIP + CMC I sa vyskytovala velmi zriedkavo a viac-menej len u pacientov
nad 60 rokov. Kombindcie s trapezioskafoiddlnym postihnutim boli
raritné. V celej skupine symptomatickych pacientov bolo postihnutie
aj mimo oblasti rdk (napr. kolend, bedrd, chrbtica) pritomné u 58,6 %
pacientov, ¢o svedci o ¢astej generalizécii osteoartritickych zmien.
Statistickd analyza potvrdila vyznamné korelacie medzi vekom
a prevalenciou OA v jednotlivych klboch. Najsilnejsie korelcie boli pozo-

Graf 2. Prevalencia v jednotlivych vekovych skupindch v celom stbore pacientov

Vsetci

70 %
60 %

50 %

do30(n=47) 31-40(n=86) 41-50(n=206)

Graf 3. Prevalencia v jednotlivych vekovych skupindch u Zien

40 %
30%

mTS
20% m IP palcov
10% I M erozivna
o .. I il ol LI |

51-60 (n=278)

mDIP

mPIP
MCP |
CcMCI

61-70(n=256) 71-80(n=125) nad81(n=12)

Zeny

70 %
60 %
50 %
40 %

30%

20%
10% I
T N | [ Llunl

do30(n=27)

31-40(n=57) 41-50(n=148) 51-60(n=217) 61-70(n=186) 71-80 (n=107)

mDIP
m PIP
MCP |
CcMCI
mTsS
W IP palcov
M erozivna
kI LT “

nad 81 (n=9)

/ CLIN OSTEOL 2025;30(3):136-144 / CLINICAL OSTEOLOGY

139



140

PUVODNi PRACE | POVODNA PRACA | ORIGINAL ARTICLE

Graf &. Prevalencia v jednotlivych vekovych skupindch u muzov

Muzi

60 %

50 %

40 %

30%

20%

10%

do30(n=20) 31-40(n=29) 41-50(n=58)

o 1010 Il nun I T |I al ‘I I-I ‘I II

51-60 (n=61)

mDIP
mPIP
MCP |
cMC
mTS
M IP palcov
m erozivna
61-70 (n=70)

71-80(n=18) nad8l(n=3)

Graf 5. Prevalencia v jednotlivych vekovych skupindch u pacientov rozdelenych do clusterov podla lokality postihnutych kibov
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Tab. &. Prevalencia v jednotlivych vekovych skupindch u pacientov rozdelenych do clusterov podla lokality postihnutych klbov

Vekové kategoérie DIP + PIP DIP + PIP + MCP | DIP +PIP + MCP I+ CMCl1 DIP + PIP + CMCI cMClI
do 30 (n=47) 213 % 0,00 % 0,00 % 0,00 % 4,26 %
31-40(n=286) 3,49 % 2,33 % 1,16 % 0,00 % 581 %
41 -50 (n=206) 6,80 % 0,97 % 0,00 % 0,00 % 16,50 %
51-60 (n=278) 1799 % 3,96 % 2,52 % 0,36 % 25,54 %
61-70 (n =256) 29,69 % 8,59 % 4,30 % 2,34 % 36,72 %
71-80 (n=125) 39,20 % 10,40 % 6,40 % 2,40 % 41,60 %
nad 81 (n=12) 33,33% 0,00 % 0,00 % 0,00 % 16,67 %

rované pri DIP a PIP kiboch u Zien (R* nad 70 %), zatial ¢o zavislost medzi
vekom a CMC | OA bola slabsia. U muzov sa Statistickd vyznamnost
trendu stratila po 70. roku Zivota, ¢o mébze suvisiet s mensou reprezen-
taciou starsich muzov v stibore alebo inymi spolup&sobiacimi faktormi
(napr. pracovna zétaz, hormonalne vplyvy, individuélne rizikové faktory).

Zhrnutie. Prevalencia postihnutia CMC | je vyznamne nizia ako
postihnutie DIP kibov (p = 0,001;999 % Cl) a PIP kibov (p = 0,001; 95 % C)
vo vsetkych skupindch pacientov. Rozdiel v prevalencii CMC | u Zien
a umuzov v tej istej vekovej skupine nie je Statisticky vyznamny (p =
0,442; 95 % Cl). Prevalencia DIP u Zien je Statisticky vyznamne vyssia
ako umuzov (p < 0,001;a0R 1,72;95 % CI [1,27 - 2,32]). Zeny maju 1,72x
vyssiu pravdepodobnost vyskytu DIP oproti muzom. Stcasné postih-
nutie DIP, PIP kibov a CMC | oblasti je velmi zriedkavé a vyskytuje sa az
u pacientov nad 60 rokov. Nie je rozdiel v prevalencii postihnutia IP klbu
U muzov a u zien (p = 0,535; a0R 1,25; 95 % Cl [0,61; 2,56]). Prevalencia
erozivnej formy sa nelisi u muzov a u zien vo vekovej skupine do 70
rokov (p =0,184;a0R 1,81; 95 % CI [0,75; 4,34]), vo vekovej skupine 71 — 80
rokov bol pre malé pocty pouzity Fisherov exaktny test (p = 0,414;
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aOR 3,17;95 % CI [0,38; 19,41]). Postihnutie koreriového kibu palca bolo
vyznamne nizdie u vsetkych pacientov v porovnani s postihnutim DIP
a PIP kibov. Postihnutie korerového kibu palca bolo vys$sie u muzov
ako u Zien v rovnakych vekovych skupindch. Sucasné postihnutie DIP,
PIP kibov a karpometakarpélnej oblasti je velmi zriedkavé a vyskytuje
sa az u pacientov nad 60 rokov.

Stvis prevalencie postihnutia jednotlivych kibovych skupin
s vekom u muZov a zien

DIP. V skupine Zien prevalencia DIP $tatisticky vyznamne stUpa
s vekom (p =0,013; b = 0,089; R2 = 74,4 %). U muZov je tento trend
potvrdeny len v skupine do 70 rokov (p = 0,015; b = 0,122; R2 =
89,3 %), od 70 rokov to neplati (p = 0,082). V celej skupine prevalen-
cia DIP Statisticky vyznamne stupa s vekom (p = 0,014; b = 0,083;
R2=729 %,).

PIP. V skupine zien prevalencia PIP Statisticky vyznamne rastie
s vekom (p < 0,001; b =0,093; R2 = 95 %). U muzov je tento trend po-
tvrdeny len v skupine do 70 rokov (p = 0,007; b = 0,083; R2 = 93,5 %), od




70 rokov to neplati (p = 0,596). V celej skupine prevalencia PIP $tatisticky
vyznamne stupa s vekom (p < 0,001; b = 0,076; R2 = 95,6 %).

CMCI.V skupine zien prevalencia CMC I narasta s vekom, zavislost je
ale nizsia ako pri DIP ¢i PIP, ale stale Statisticky vyznamna (p = 0,045, b =
0,054; R2 = 58,5 %). U muzov je tento trend potvrdeny len v skupine do
70 rokov (0,007; b = 0,081; R2 = 93,5 %), pre ostatnych neplati zavislost
od veku (p =0,554). V celej skupine prevalencia CMC | nesuvisi s vekom
(p=0,085b=0,046; R2 =479 %).

V pripade klinicky symptomatickej OAR bola v celom subore paci-
entov pritomné prevalencia OA aj v inych kibovych lokalitadch u 58,6 %
pacientov, z toho 18,6 % v bedrovych kiboch, 20 % v kolenach, 21 %
v chrbticia 9,3 % v ramennych klboch.

Diskusia

Osteoartréza kibov ruk patri medzi velmi ¢asté klbové ochorenia,
ktoré su pricinou fyzickej disability a prdceneschopnosti pacientov.
Po OA véhonosnych kibov patri OAR medzi tretie najcastejéie dege-
nerativne ochorenie kibov. Viysokéd prevalencia ochorenia sposobuje,
Ze OAR je globalnym problémom verejného zdravia, ktory si vyZaduje
nasu pozornost. V literatire nenachddzame vela studii zaoberajucich
sa epidemioldgiou tohto ¢astého ochorenia. Nasou pracou sme sa
snazili zmapovat jeho prevalenciu ako zakladného epidemiologického
ukazovatela. Doteraz realizované studie sa zriedkavo zaoberaju preva-
lenciou postihnutia jednotlivych klbov ruky. V naom prispevku detailne
rozoberdme véetky podskupiny kibov, lebo predpokladame dolezitost
postihnutia kibovej lokality vo vztahu k funkcii celej ruky a jeho dopad
na fyzicku disabilitu, obmedzenie tchopu a celkovu kvalitu Zivota.

Vyber kibovych lokalit, ktoré sme hodnotili, bol zaloZzeny na tom,
ktoré kiby byvaju postihnuté naj¢astejsie (MCP kiby Il -V byvaju po-
stihnuté velmi malo).

Predpokladédme, Ze postihnutie karpometakarpdlnej oblasti os-
teoartrotickym procesom najvyznamnejsie vplyva na funkciu ruky,
a vychadzajuc z literdrnych zdrojov, zvlast hodnotime postihnutie
trapezioskafoidalneho kibu. Tento kib umoznuje artikuléciu medzi
trapézom a skafoidom a tiez méze byt postihnuty osteoartrotickycm
procesom. Vzdy nemusf ist o symptomatickd formu OA. Podla studie
z Rotterdamu bola prevalencia radiograficky potvrdenej TS OA v po-
puldcii nad 55 rokov 14,5 %, pri¢com vyskyt bol vyssi u zien a stupal
s vekom. Zaujimavé je, ze incidentné pripady TS OA boli Castejsie
stredne tazké az tazké (Kellgren-Lawrence stupen 3 —4), ¢o naznacuje,
7e TS OA moze mat agresivnejsi priebeh v porovnani s inymi formami
OA v oblasti palca (13, 14). Klinicky sa TS OA prejavuje bolestou na
radidlnej strane zapdstia, s moznym oslabenim Uchopu a znizenou
schopnostou pohyblivosti palca. Symptomy byvaju nendpadné alebo
sa prejavia pri opakovanom zatazeni ruky, ¢o nezriedka vedie k pod-
diagnostikovaniu ochorenia.

V nasej studii bola prevalencia TS OA nizka, ale to méze byt spo-
sobené jednak nizkym poctom symptomatickych pripadov, jednak
limitdciami v detekcii pomocou standardnych rtg snimok. Literatura
viak uvadza, ze TS OA je ¢asto asociovana s inymi formami OA, najma
s artrézou prvého karpometakarpéalineho kibu palca, ¢o moze kompli-
kovat diagnostiku a liecbu (15).
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Zvysena pozornost by mala byt venovana pacientom s bolestou
v oblasti bazy palca a zapastia, najma u zien nad 50 rokov, u ktorych
je riziko TS OA vyssie. Diagnostika by mala zahinat dokladné klinické
vysetrenie a v pripade potreby aj pokrocilejsie zobrazovacie metédy,
ako je MR, ktoré mozu odhalit aj skoré stadia artrézy (16).

Vzhladom na potencidlny vplyv TS OA na funkciu ruky a kvalitu
Zivota pacientov je doleZité zahrnUt tuto diagndzu do diferencidlnej
diagnostiky pri hodnotent bolesti v oblasti palca a zapastia. Dalsi vyskum
by mal byt zamerany na lepsie pochopenie patofyzioldgie, rizikovych
faktorov a efektivnych terapeutickych pristupov pri TS OA.

V priereze literatUrou sa uddva, Ze erozivna forma je spojend s naj-
vacsou bolestou, a preto sme jej prevalenciu hodnotili zvIast. Erozivna
osteoartroza (EOA) predstavuje Specificky a agresivnejsi podtyp osteo-
artrézy, ktory sa najcastejsie vyskytuje v interfalangealnych kiboch ruk,
predovietkym v distalnych a proximalnych kiboch. Klinicky je charak-
terizovana néhlym vznikom bolesti, epizodickymi artritidami a funkc-
nym obmedzenim s ¢asto aj vyraznejsou radiologickou progresiou so
vznikom erdézif, ktoré pripominaju symptémy zapalovych reumatickych
ochorenf (napr. reumatoidnej artritidy), avsak zarover chybaju systémo-
vé prejavy a sérologické markery autoimunitného zépalu.

Podla viacerych studif sa EOA vyskytuje prevazne u Zien v strednom
a vyssom veku (najcastejsie 50 — 70 rokov), pricom prevalencia pri symp-
tomatickej OA ruky sa pohybuje medzi 5 - 15 % (17). V nasej studii bola
prevalencia EOA 6,52 % (n = 65), vyskyt bol podobny u muzov aj u zien
(6,55 % vs. 6,43 %), Co je v sulade so zahrani¢nymi udajmi. Najvyssia
prevalencia bola pozorovana vo vekovej skupine 61 — 70 rokov, tento
Udaj potvrdzuje zavislost vyskytu od veku, ako ju opisuju aj Dreiser et
al. (1994) a Bijsterbosch et al. (2010) (18, 19).

Radiologicky sa EOA vyznacuje ,gull-wing” alebo ,saw-tooth” erézia-
mi, ktoré st naj¢astejéie detegované v DIP a PIP kiboch. Zmeny su ¢asto
ireverzibilné a vedu k vyraznejsej deformacii kibov ako pri neerozivnej
forme OA. Na rozdiel od klasickej OA ma EOA vyssiu tendenciu k synovi-
tide a subchondralnej kostnej erozii, ¢im sa klinicky priblizi k zapalovym
artritidam — avsak s odlisnym patofyziologickym mechanizmom.

EOA je Casto spojena s vyssou mierou bolesti, funkéného obmedze-
nia a nizSou kvalitou Zivota. Pacienti s EOA maju tiez vacsiu pravdepo-
dobnost vzniku deformit a zévazného postihnutia ruk. Niektoré prace
tiez naznacuju, ze vyskyt EOA moze byt asociovany s metabolickymi
syndrémami, obezitou a vyssim BMI, co moze suvisiet s prozédpalovym
stavom v organizme (20).

Z terapeutického hladiska je EOA rezistentnejsia na klasickd symp-
tomaticku lie¢bu OA. Nesteroidné antiflogistikd mozu zmiernit bolest,
ale ich efekt na strukturdlnu progresiu je minimalny. V pripade akttneho

Obr. 1. ACR klasifikacné kritéria OAR
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zapalu moéZe byt indikované intraartikuldrne podanie glukokortikoidov.
Novsie studie skimaju vyuzitie DMARDs (napr. hydroxychlorochin)
alebo biologickych liekov, ale vysledky su zatial nejednoznacné (21).

Z epidemiologického aj klinického hladiska je preto vhodné pova-
Zovat EOA za osobitnu jednotku s potencidlne odlisnym manazmentom
oproti klasickej OA. Vzhladom na jej asociaciu so zvysenym funkénym
poskodenim ruk a horSou symptomatolégiou by mala byt EOA za-
chytdvand a diferencovand uz v skorsich stadiach, a to aj v beznych
populacnych studidch alebo pri rutinnych ambulantnych vysetreniach.

V nasej $tudii sme Zistili, ze OAR je bezné kibové afekcia postihujica
najma zeny, ¢o mozno suvisi s rizikovymi faktormi vzniku tohto ochore-
nia, medzi ktoré patri Zenské pohlavie. Najcastejsie udavanymi lokalitami,
ktoré byvaju postihnuté, st distalne a proximélne interfalangeélne kiby
a prvy karpometakarpalny kib palca, ktory je na tretom mieste. V tomto
sU Udaje z nasho suboru zhodné s Udajmi v literature.

V celom subore pacientov s vynimkou pacientov v najstarsich
vekovych skupindch (nad 81 rokov) sme zaznamenali prevalenciu zvy-
Sujucu sa s rastucim vekom. Ked' sme pacientov rozdelili podla pohlavia,
platilo to len v skupine Zien, u muzov sa od urcitého veku prevalencia
nezvysovala. Podla doteraz publikovanych studii sa prevalencia s vekom
nezvysuje.

V skupine pacientov od 81 rokov bola prevalencia vo vsetkych
kibovych skupinach nizia v porovnani s mladsimi pacientmi, vysledok
sa tiez zhoduje sa s doteraz publikovanymi tdajmi. Podla Oliveria 1995
sa vyskyt a prevalencia symptomatickej OAR u oboch pohlavi vo veku
okolo 80 rokov vyrovndva alebo klesd. Toto mdze stvisiet s nizsou
fyzickou aktivitou starsich pacientov, ¢o vedie k mensiemu poraneniu
kibov a/alebo znizeniu bolesti kibov. Starsi fudia mézu mat vy3si prah
bolesti, ¢fm sa znizi pocet hlasenych kibovych symptémov.

Rozdiel v prevalencii OAR medzi nasimi pacientmi a Udajmi v publi-
kovanych studidch mézZe byt spdsobeny tym, Ze v NURCH su hospitalizo-
vani pacienti s reumatickymi zapalovymi ¢i nezépalovymi ochoreniami.

V nadej praci sa taktiez zaoberdme rozdelenim pacientov do ,clus-
terov” (si¢asného postihnutia viacerych kibovych lokalit).

Ochorenia pohybového aparatu patria medzi najcastejsie diagndzy,
s ktorymi sa u pacientov stretdvame. OAR je tiez velmi ¢astym problé-
mom, s ktorym pacienti za nami prichddzaju. V sti¢asnosti nepozname
lie¢bu na spomalenie ¢i zastavenie progresie tohto ochorenia.

Doteraz publikované prace sa velmi nezaoberaju postihnutim
jednotlivych kibovych lokalit a ich dopadom na ovplyvnenie funkcie
ruky ¢i celkovej fyzickej disability pacienta. Povazujeme za unikdtne, ze
sa v nasej praci snazime zmapovat vyskyt OAR v jednotlivych ,cluste-
roch’, tzn. aky je si¢asny vyskyt postihnuti jednotlivych kibov na ruke.
O hodnoteni vyskytu z tohto pohladu v doposial vydanych pracach
nenachddzame vela informéacii. Do buducna by tato problematika
potrebovala este bliZsiu analyzu, a to preskimat nielen prevalenciu, ale

1.Glyn-Jones S, Palmer AJ, et al. Osteoarthritis. Lancet. 2015;386:376-387. Dostupné z DOI:
10.1016/50140-6736(14)60802-3.

2. Kalichman L, Hernandez-Molina G. Hand osteoarthritis: an epidemiological per-
spective. Semin Arthritis Rheum. 2010,39(6):465-476. Dostupné z DOI: 10.1016/j.se-
marthrit.2009. 03. 001.
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aj vztah postihnutia jednotlivych kibovych lokalft k funkcii celej ruky
a subjektivnym tazkostiam pacienta.

Limitéciou nadej Studie je, Ze vychadza z populacie odoslanej na
reumatologické vysetrenie. Praca poukazuje na vysoky podiel osteoar-
trézy ruk medzi ochoreniami pohybového aparétu, avsak prevalencia
v neselektovanej populacii sa méze lisit. Dalsi vyskum by sa mal zamerat

aj na starsich pacientov v starostlivosti vieobecnych lekarov.

Zaver

Nasa studia potvrdzuje, Ze klinicky symptomatickd osteoartréza ruk
je vyznamne rozsirend najma medzi zenami stredného a vyssieho veku,
pricom najcastejsie su postinnuté distalne interfalangedine a proximalne
interfalangedlne kiby. Vyrazna vekova zavislost prevalencie najmé pri
DIP a PIP kiboch poukazuje na progresivny charakter ochorenia, pricom
Zeny maju signifikantne vyssiu pravdepodobnost vyskytu DIP artrézy
v porovnani s muzmi. Karpometakarpalne postihnutie, hoci menej
¢asté, bolo pozorované najma vo vyssich vekovych skupindch a castejsie
u muzov, ¢o naznacuje odlisné rizikové faktory alebo biomechanické
zataZenie tejto lokalizacie.

Délezitym zistenim je aj pomerne casty vyskyt erozivnej formy OAR,
ktord predstavuje osobitny podtyp s agresivnejsim priebehom a vyssim
potencidlom funkéného postihnutia. Vyskyt erozivnej OAR v nasej studii
bol porovnatelny s idajmizo zahrani¢nej literatury a zdéraznuje potrebu
vcasnej diagnostiky a diferencidlneho zohladnenia tejto formy v klinickej
praxi. Vzhladom na ¢asto zapalovy charakter méze mat EOA klinické
implikacie nielen pre manazment bolesti, ale aj pre stratifikdciu rizika
rychlejsej progresie ochorenia a horsej funkénej prognézy.

Vyskyt stcasného postihnutia viacerych kibovych lokalit vratane
MCP a CMC | oblasti bol zriedkavy a prevazne u starsich pacientov, ¢o
podporuje hypotézu o roznych fenotypoch OAR s odlisnym vekom
nastupu a priebehom. Napriek relativne nizkej prevalencii trapezioska-
foidalnej artrézy treba v klinickom hodnoteni pacientov mysliet aj na
tuto lokalitu, najma pri bolestiach v oblasti zapdstia a palca.

Vyznamné je aj zistenie, Ze viac ako polovica pacientov s OAR
ruk mala klinické alebo radiologické zndmky osteoartrézy aj v inych
lokalitéch (chrbtica, bedra, kolena, ramend), co podporuje systémovy
charakter ochorenia a nutnost komplexného pohladu na pacienta pri
diagnostike a liecbe.

Nasa praca poukazuje na potrebu Standardizovaného skriningu OAR
najmaé u Zien vo veku nad 50 rokov, ako aj na potrebu cielenej edukacie
a v¢asného intervencného pristupu, aby sa predislo neskorsim funke-
nym obmedzeniam. Zaroven sa otvéra priestor pre dalsi vyskum, a to
najma v oblasti fenotypovej diferenciacie OAR (neerozivna vs. erozivna
forma), hodnotenia genetickych a metabolickych rizik, ako aj efektivity
réznych terapeutickych pristupov — vratane potencidlu protizdpalovej
a biologickej liecby v pripade EOA.

3. Oliveira SA, Felson DT, et al. Incidence of symptomatic hand, hip, and knee osteoarthri-
tis among patients in a health maintenance organization. Arthritis Rheum. 1996;38:1134-
1141. Dostupné z DOI: 10.1002/art.1780380817.



s

WORLD CONGRESS
ON OSTEOPOROSIS,
OSTEOARTHRITIS AND
MUSCULOSKELETAL
DISEASES

2026 PRAGUE

April 16-19, 2026

Prague | Czech Republic
O, universum Prague

WORLD’S LEADING CLINICAL CONFERENCE

; ON BONE, JOINT AND MUSCLE HEALTH
:Q(‘J’:I Congress Organizer Sinklar Congress Management B.V. gfceo

Congress Secretariat www.humacom.com

www.WCO-IOF-ESCEO.org



144

PUVODNi PRACE | POVODNA PRACA | ORIGINAL ARTICLE

4.Cross M, Smith E, et al. The global burden of hip and knee osteoarthritis: estimates from
the global burden of disease. Ann Rheum Dis. 2010;73:1323-1330. Dostupné z DOI: 10.1136/
annrheumdis-2013-204763.

5. Quicke JG, Conaghan PG, et al. Osteoarthritis year in review 2021: epidemiology & the-
rapy. Osteoarthrit Cartilage. 2022;30:196-206. Dostupné z DOI: 10.1016/j.joca.2021. 10. 003.
6. Eaton Ch, Schaer L, et al. Prevalence, Incidence, and Progression of Radiographic and
Symptomatic Hand Osteoarthritis: The Osteoarthritis Initiative. Arthritis & rheumatology.
2022;74(6):992-1000. Dostupné z DOI: 10.1002/art.42045.

7. Dahaghin S, Bierma-Zeinstra S, Ginai A, et al. Prevalence and pattern of radiographic
hand osteoarthritis and association with pain and disability (the Rotterdam study). Ann
Rheum Dis. 2005;64:682-687. Dostupné z DOI: 10.1136/ard.2004.023564.

8. Haugen IK, Englund M, et al. Prevalence, incidence and progression of hand osteo-
arthritis in the general population: the Framingham Osteoarthritis Study. Ann Rheum Dis.
2011;70:1581-1586. Dostupné z DOI: 10.1136/ard.2011.150078.

9. Kok WY, Kloppenburg M, et al. Erosive hand osteoarthritis: its prevalence and clinical
impact in the general population and symptomatic hand osteoarthritis. Ann Rheum Dis.
2011;70:1238-1242. Dostupné z DOI: (10.1136/ard.2010.

10. Favero M, Belluzi E, et al. Erosive hand osteoarthritis: latest findings and outlook. Nat
Rev Rheumatol. 2022;18:171-183. Dostupné z: https://doi.org/10.1038/541584-021-00747-3.
11. Kellgren JH, Larence JS. Radiological assessment of osteo-arthrosis. Ann Rheum Dis.
1957;16(4):494-502. Dostupné z DOI: 10.1136/ard.16. 4. 494.

12. Verbruggen G, Goemaere S, et al. Systems to assess the progression of finger joint
osteoarthritis and the effects of disease modifying osteoarthritis drugs. Clin Rheumatol.
2002;2(3):231-243. Dostupné z DOI: 10.1007/510067-002-8290-7.

CLINICAL OSTEOLOGY / CLIN OSTEOL 2025;30(3):136-144 /

13. Teunissen JS, Wouters RM, Bierma-Zeintra SMA, et al. The prevalence, incidence, and
progression of radiographic thumb base osteoarthritis in a population-based cohort:
the Rotterdam Study. Osteoarthritis Cartilage. 2022 Apr;30(4):578-585. Dostupné z DOI:
10.1016/j.joca.2022. 01. 003.

14. Stanislavsky A, Weerakkody Y, Knipe H, et al. Rheumatoid arthritis. Reference article, Ra-
diopaedia.org (Accessed on 11 Jul 2025) https://doi.org/10.53347/rID-12369.

15. Kolasinski SL, Neogi T, Hochberg MC, et al. American College of Rheumatology/Arthri-
tis Foundation guideline for the management of osteoarthritis of the hand, hip, and
knee. Arthritis Rheumatol. 2020;72:220-33. Dostupné z DOI: 10.1002/art.41142

16. Patterson AC. Osteoarthritis of the trapezioscaphoid joint. Arthritis Rheum. 1975 Jul-
-Aug;18(4):375-9. doi: 10.1002/art.1780180415. PMID: 1156457.

17. Wittoek R, Cruyssen BV, Verbruggen G. Erosive osteoarthritis of the interphalangeal
finger joints: an overview. Acta Reumatol Port. 2012;37(4):303-311.

18. Dreiser RL, et al. Clinical and radiographic features of erosive osteoarthritis. Rev Rhum
Engl Ed.1994,61(9):561-567.

19. Bijsterbosch J, et al. Clinical and radiographic disease course of hand osteoarthritis
and determinants of outcome after 6 years. Ann Rheum Dis. 2010;69(2):219-222. Dostup-
né z DOI: 10.1136/ard.2008.099317.

20. Magnusson K, et al. High BMI is strongly associated with hand osteoarthritis: resul-
ts from the UK Biobank. Ann Rheum Dis. 2015;74(4):725-730. Dostupné z DOI: 10.1136/an-
nrheumdis-2013-204135.

21. King LK; et al. Erosive hand osteoarthritis: epidemiology and pathogenesis. Nat Rev
Rheumatol. 2018;14(11):654-667. Dostupné z DOI: 10.1038/541584-018-0097-5.



PREHLEDOVE CLANKY | PREHIADOVE CLANKY | REVIEWS

Jan Stépan
Revmatologicky ustav, Praha

Starnuti populace asociované s chronickym zanétem mirného stupné a celou fadou onemocnéni je globalnim problémem
verejného zdravi. Jednim z takovych onemocnéni je primarni osteopordza. Mnozstvi a kvalita kostni hmoty klesa u viech lidi
uz od ¢tvrtého decennia. U Zen mize byt tento involu¢ni Ubytek kostni hmoty vyznamné urychlen v perimenopauzalnim
a postmenopauzéalnim obdobi. Pokles kvality a hmoty kosti je asociovan se zménami imunitniho systému a pfetrvavanim
chronického zanétu mirného stupné v kosti, svalu a ve stfevé. Se starnutim populace se stava naléhavou vc¢asna prevence
osteopor6zy a nizkotraumatickych zlomenin. U¢innou strategii v prevenci primarni osteoporézy je zmirnéni chronického
zanétu mirného stupné Upravou stfevni mikrobioty, fyzickou aktivitou a menopauzaini hormonalni |é¢bou.

Kli¢ova slova: starnuti, primarni osteoporéza, postmenopauzalni osteoporéza, sarkopenie, mikrobiom.

Population aging associated with chronic low-grade inflammation and a wide range of diseases is a global public health
problem. One such disease is primary osteoporosis. The quantity and quality of bone mass decreases in all people from the
fourth decade. In women, this involutional bone loss can be significantly accelerated in the perimenopausal and postmeno-
pausal periods. A decrease in bone quality and mass is associated with changes in the immune system and the persistence
of chronic mild inflammation in the bone, muscle, and intestine. With the aging population, early prevention of osteoporosis
and low-traumatic fractures becomes urgent. An effective strategy in the prevention of primary osteoporosis is to alleviate
chronic inflammation of a mild degree by modifying the gut microbiota, physical activity, and menopausal hormonal therapy.

Key words: aging, primary osteoporosis, postmenopausal osteoporosis, sarcopenia, microbiome.

Uvod

Mnozstvi a kvalita kostni hmoty klesa u vech lidi uz od ¢tvrtého
decennia. Pri¢inou je starnuti. Tento involu¢ni Ubytek kostni hmoty mdze
byt u Zen vyznamneé urychlen v jejich perimenopauzalnim a postme-
nopauzalnim obdobi. Pokud Ubytek kostni hmoty dosdhne stupné, kdy
je vyznamné zvysené riziko nizkotraumatickych zlomenin, jde o pri-
marni (involu¢ni a postmenopauzalni) osteopordzu. Protoze k vétsing
zlomenin dochézi u lidi, ktefi nemaji denzitometricky prokazatelnou
osteoporozy, je vhodné udrzet dostatecné mnozstvi a kvalitu kostn{
hmoty jesté dfive, nez dojde ke zZlomenindm. Tyka se to jak primarnf, tak
sekundarni osteopordzy. Cilem tohoto ¢lanku je dolozit, ze fyziologicky
involu¢ni i postmenopauzalni pokles kvality a hmoty kosti (denzity
kostniho mineralu, BMD) je navozen s pfetrvavanim chronického zanétu

mirného stupné (chronic low-grade inflammation, inflammaging),
a ze klicové jsou zmény imunitniho systému, asociované se starnutim
(imunosenescence), se zménami stievni mikrobioty, s nizkou fyzickou

aktivitou a se zménami hormonalniho stavu.

Chronicky zanét mirného stupné a involucni Ubytek
kostni hmoty

Fyziologicky involu¢ni pokles kvality a mnozstvi kostni hmoty uz
od 30. roku véku je projevem starnuti. Za nemoc Ize tento pokles pova-
Zovat, az kdyZ je spojen se zvysenym rizikem zlomenin. Stupen starnutf
kostni tkané je individudlné rozdilny, tak jak je mezi jedinci rozdilna
genetika a expozice rliznym vlivim béhem Zivota (expozom). O tom,

Ze pokles hmoty a kvality kosti s vékem je asociovan se starnutim kostnf
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hmoty, svédcizvyseni exprese markerl bunéc¢ného starnutf (p16 a p21)
v osteoprogenitorech, osteocytech, osteoblastech a osteoklastech,
ale také v B bunkach, T bunkach a myeloidnich burkdch. Asociace
mezi hromadénim senescentnich bunék a Ubytkem kostni hmoty byla
prokédzana ve vzorcich kosti z biopsii u starsich postmenopauzalnich
zen ve srovnani s vysledky u zen pfed menopauzou (1). S vékem klesa
schopnost mesenchymalnich kmenovych bunék kostnf dfené tvofit
osteoblasty, pfednostné se pak diferencuji adipocyty. Uplatiiuje se
také senescence neutrofild a monocyti-makrofagu, které navozuijf
senescenci mesenchymalnich kmenovych bunék kostni dfené a jejich
diferenciaci do linie adipocyt(, zatimco tlumf kostni novotvorbu oste-
oblasty. Pfevaha adipogeneze nad osteoblastogenezi je zplsobena
snizenim exprese Runt-related transcription factor 2 a osterix a zvy-
senim exprese PPARY. S vékem také klesd signalizace WNT a nasledné
se snizuje pocet osteoblastl. Zhorsuje se funkce osteoblastl a jejich
Zivotnost se zkracuje aZ na polovinu. Klicovou roli pfi starnuti kosti
maji osteocyty, terminalné diferencované bunky tvofené z osteob-
last(, které jsou po primérné tiech mésicich své aktivity zabudovény
do lakun v kostni matrix. Osteocyty tvofi 90-95 % vsech bunék kosti
a déle se nedéli. Polocas jejich pretrvavani v kosti se uvadi az 25 let.
V celém skeletu je sit osteocytl tvofena jejich dendritickymi vybézky
uloZenymi v mikrokanalcich. Tato sit snima mechanické napéti v kostnf
matrix a endokrinné (osteokalcin, fibroblastovy rlistovy faktor 23 (FGF-
23)) a parakrinné (sklerostin, ligand receptoru nukledrniho faktoru
kappa-B (RANKL), interleukin (IL)6, tumor nekrotizujici faktor a (TNF-a),
interferon y (IFN-y)) fidi osteoresorpci, novotvorbu organické kostnf{
matrix a jeji mineralizaci. Na tom zélezi zachovani mechanické pevnosti
kosti. Pri starnuti je remodelace kosti a reparace mikroposkozeni kosti
zhorsovéna senescenci osteocytl a zménami lakundrni a kanalikuldrni
sité osteocytl. Senescentni osteocyty a myeloidni bunky ziskavaji pro-

zanétlivy fenotyp a tvorf cytokiny, chemokiny, rlistové faktory, protedzy,
receptory a ligandy, souhrnné oznacované jako senescence-associated
secretory phenotype (SASP) (1). Nékteré SASP, tvofené senescentnimi
osteocyty, parakrinné navozuji a zvysuji osteoklastickou osteoresorpci,
jiné navozuji apoptdzu preosteoblastd, osteoblastl a osteocytl (Obr. 1).
Chronicky zanét se prokazuje i u dlouhovékych osob, je ale pfiznivé

ostatné mohou senescentni buriky mit prospésnou roli a nékteré slozky
SASP mohou aktivovat makrofagy, které odstranuji senescentni buriky.

Starnuti vede také ke zvysené osteoklastické osteoresorpci,
kterd je dUsledkem zvyseni prekurzord osteoklastl. Celkovy pocet
osteoklastl na povrchu kosti viak s vékem klesd. SASP pfispivajf
k senescenci imunitnich bunék, protoZe kostnia imunitnf buriky sdi-
leji v kostni dfeni progenitorové stromalni buriky i vzdjemné ucinky
koregula¢nich faktord (RANKL, TNF-a, IFN-y). Imunosenescence ma
za nasledek neschopnost odstrafiovat senescentnf buriky a zanétlivé
faktory a navozeni chronického zdnétu mirného stupné. Vznika tak
zacarovany kruh starnuti tkdné, imunosenescence a inflammaging
(2). S pocatkem poklesu kostni hmoty u Zen i u muzl ve Ctvrtém
decenniu, kdy vrcholf involuce thymu, je asociovdno snizené zastou-
peni naivnich T bunék. Kompenzacné je zvysené zastoupeni dife-
rencovanych T bunék, které mohou vykazovat zndmky senescence,
jako jsou kratsi teloméry, nahromadéné poskozeni DNA, metabolické
zmény a typicky SASP prozénétlivy fenotyp. Efektorové Th17 buriky
podporuji osteoklastogenezi pfedevsim prostiednictvim IL-17A,
ktery indukuje expresi RANKL (3). Pfi starnuti se uplatriuje jednak
prozanétliva prevaha polarizace M1 senescentnich makrofagd, které
jsou potencionalnimi prekurzory osteoklastd, jednak zvysena tvorba
TNF-a senescentnimi neutrofily. Uplatrujf se také zmény adaptivnich
imunitnich funkci a snizenf tvorby protildtek v reakci na antigen,

Obr. 1. Senescentni osteocyty v interakci s imunitnim systémem a svaly navozuji tvorbou senescencnich faktord chronicky zdnét mirného stupné, ktery
ndsledné parakrinné poskozuje okolni osteocyty, aktivuje osteoklastickou osteoresorpci a tlumi aktivitu osteoblastd. Nékteré SASP Ize selektivné blokovat
monoklondlInimi protildtkami (denosumab, romosozumab), jiné léky navozuji apoptdzu aktivnich osteoklasti (@aminobisfosfondty) nebo aktivuji kostni
novotvorbu (teriparatid, romosozumab). Tlumenim zdnétu Ize upravit rovnovdhu mezi resorpci a novotvorbou kosti
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Ubytek B a CD8+ bunék, ubytek a sniZzend aktivace bunék CD4+,
a pfevaha bunék T17/Treg.

Zvyseni sérovych koncentraci prozénétlivych markerd je spojeno
s ukazately frailty a zrychleného Ubytku kostni hmoty. V rakouské studii
u 919 zdravych osob ve véku 40 let byla prdmérna hodnota hsCRP kolem
1 mg/l, s vekem se zvysovala a v 80 letech dosahovala 2,5 mg/I. U osob
s hodnotami hsCRP > 2,5 mg/I byla pravdépodobnost nizkotraumatické
zlomeniny vyznamneé zvysend a hodnoty hsCRP vyznamné negativné
korelovaly se sérovymi hodnotami laboratorniho ukazatele osteore-
sorpce CG-termindini telopeptid kolagenu | Beta (3CTX) (4). Markery
chronického zanétu mirného stupné a markery kostni resorpce vyka-
zuji konzistentni asociace v fadé studif (5), i kdyZ zadna z nich nebyla
usporadéna k prikazu pficinné souvislosti.

Chronicky zanét mirného stupné a stdrnuti sval0

Starnutf, a s tim spojeny chronicky zanét mirného stupné ve skeletu,
je dale modifikovan starnutim svalové hmoty. Kosti a svaly jsou spojeny
anatomicky a funkené. Studie u osob starsich 65 let prokazaly vyznam-
nou asociaci mezi snizenou svalovou hmotou a pravdépodobnostf
osteopordzy. Svaly a kost se navzéjem ovliviiuji mechanicky, humoréiné
(myokiny a osteokiny), ale také sdilenim nékterych bunék. S vékem
klesd svalova hmota u Zen i u muzd, a ve viech vekovych kategoriich
je zachovana vyznamnd korelace mezi celotélovou svalovou a kostni
hmotou. Sérové koncentrace CRP a dalsich prozénétlivych markerd jsou
vyznamné asociovany nejenom s mnozstvim kostni hmoty, ale také
s fyzickou aktivitou a sarkopenii (6, 7). Metabolické vztahy mezi kostf
a svalem zajistuji kostni osteokiny (FGF-23, prostaglandin E2, TGF-3,
osteokalcin, sklerostin) a svalové myokiny (myostatin, IL-6, IL-7, irisin, IL-6,
IL-15, IGF-1, FGF-2, sklerostin) (v prehledu (8)). Ve starnoucim kosternim
svalstvu starych mysi byla zvysend exprese miR-34a. Extracelularn{
vezikuly se zvysenymi hladinami miR-34a z mysich myoblastd indu-
kovaly senescenci mesenchymalnich kmenovych bunék kostni drené.
Nedostatecné karboxylovany osteokalcin a IGF-1 uvolnéné z kosti pfi
cvicenf zlepsuji vazbou na receptory ve svalech vykonnost svall. IL-6
tvoreny ve svalu stimuluje osteoklastogenezi. Myostatin je upregulovéan
pfi inaktivite, ma receptory v kostnf dfeni, zvysuje osteoklastogenezi
a tlumf diferenciaci osteoblastt z mesenchymalnich kmenovych bunék
kostni dfené. U starsich dospélych osob byly sérové koncentrace skle-
rostinu vyznamné nizsi u osob se sarkopenii, nizkou svalovou hmotou
a silou (9). Irisin v nizké koncentraci zvysuje expresi RUNX2 a stimuluje
diferenciaci osteoblastl a tlumi osteoklastogenezi. V biopsiich svalu
u Zen s osteoporozou byla v porovnani s vysledky u Zen kontrolnf sku-
piny vyznamné zvysena exprese prozanétlivych cytokind IL-18 a TNF-q,
kterd korelovala s vékem, svalovou silou, BMD ky¢le a kvalitou trdmcité
kosti distéInfho radiu (10). TNF-a zvy3Suje expresi RANKL v osteocytech
a nasledné tak aktivuje osteoklastickou osteoresorpci.

Chronicky zanét mirného stupné a estrogeny

Stupen chronického zanétu mirného stupné v kosti je kromeé starnuti
kosti a svalt ovlivnén hormondinimi zménami organismu (postmenopau-
zalnf Ubytek kostni hmoty). U Zen po menopauze je chronicky zanét
mirného stupné asociovan se zmeénami v imunitnim systému a zvyse-
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nou remodelaci kosti, charakterizovanou prevahou osteoresorpce nad
novotvorbou kostni hmoty. Zvyseni osteoklastogeneze, osteoklastické
osteoresorpce, prodlouzeni zivotnosti osteoklastl a zvysenf tbytku kostnf
hmoty pfi deficienci estrogent u Zen po menopauze je primarné navo-
zeno zvysenim tvorby RANKL. Uplatiiuji se pfi tom osteocyty, B-buriky
a diferencované Th17 TNF-a+ bunky, které potencuji icinky RANKL pro-
dukcl I-17 a TNF-a (11-13). IL-17 stimuluje uvolfiovani RANKL z osteoblastl
a osteocytl a upregulaci RANK zvysuje osteoklastogenni aktivitu RANKL
(14). Tvorbu IL-17 a TNF-a pamétovymi T bunkami indukuje také zvysena
exprese IL-17 a IL-15 dendritickymi burkami. U Zen s postmenopauzalni
osteopordzou jsou v krvi zvysené hladiny IL-17 a dalsich prozénétlivych
cytokin®. Naopak nedostupnost IL-17 (15), nebo podévani inhibitord
TNF pfi deficienci estrogent zabraruje Ubytku kostni hmoty (Obr. 2).
Ke zvyseni osteoklastogeneze a k prodlouzeni zivotnosti osteoklastd
vyznamné pfispiva snizenf sekrece osteoprotegerinu, ktery branf interakci
RANKL a RANK (13). Osteoprotegerin je exprimovan osteocyty, ale také B
bunkami a dendritickymi burikami. V kostni dfeni klesa zastoupeni Th2
a Treg bunék. Tim je tlumena diferenciace stromalnich prekurzor do
linie osteoblastd.

Asociace mezi stfevni mikrobiotou, chronickym
zanétem mirného stupné, deficienci estrogenu
a stavem kostni hmoty

U dospelych lidf jsou hlavnimi kmeny bakterii Firmicutes
a Bacterioidetes, zbytek tvofi mj. Actinobacteria, Proteobacteria
a Verrucomicrobia. Relativni zastoupeni Actinobacteria a Firmicutes se
od ¢tvrtého decennia snizuje. S vékem se naopak zvysuje zastoupenti
Proteobacteria a Bacterioidetes (16). S vékem klesa a diverzita stfevni mik-
robioty a snizuje se zastoupeni nékterych pro zdravi pfiznivych bakterii.
Vlys$si zastoupen( jinych bakterif je spojeno se zanétem (Escherichia coli,
Eggerthella lenta, Streptococcus gallolyticus, Enterococcus spp.) (v pfehledu
(17)). S vékem se zhorsuje funkce stfevnich epitelialnich bunék a integrita
stfevni bariéry. S dysregulaci imunitniho systému je spojeno zvysenf
koncentraci TNF-a a IL-6 v krvi. Osoby starsi 100 let maji v porovnanf
s béznou populaci starsich osob vyssi a diverzitu stfevni mikrobioty
a vyssi zastoupeni Ackermanella, Bifidobacterium).

Mechanismus rozvoje stfevni dysbiozy s vékem popsala studie na
mysich ztratou tolerance dendritickych bunék, které nedostatecné in-
dukovaly Treg bunky a nadmeérné aktivovaly CD4+ T buriky. Ddsledkem
bylo zvyseni NF-kB, IL-6, IL-13, TNF-a a snizenf IL-10 a TGF-$3 (18). To
predisponuje ke zvysenému riziku imunitni dysregulace a pretrvavani
chronického zanétu. Zmény stfevniho mikrobiomu a nékterych ko-
menzalnich bakterif s vékem u mysi navozuji akumulaci senescentnich
bunék v germindlnich centrech B bunék tlustého streva.

U starsich lidi se naprosta vétsina lymfocytl téla nachézi ve
stfevni lymfoidni tkdni (gut-associated lymphoid tissues, GALT).
Strevni mikrobiota se na stavu imunitnich funkci podileji indukcf
Tregs, B bunék tvoricich IgA, Th17 bunék a modulaci dendritickych
bunék. Tyto Ucinky, integrita a funkce stfevni epitelidini bariéry
ovlivauji mnozstvi a kvalitu kostni hmoty. Vyznamnym divodem
zmeén v diverzité stfevni mikrobioty u Zen je nedostatek estrogenti po

menopauze. Slozeni stfevni mikrobioty je modifikovdno hodnotami
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Obr. 2. Zmeény ukazateld resorpce (pomér OPG/RANKL a BCTC v séru), novotvorby kosti (mRNA sklerostinu v kosti a povrchd kosti s lining cells) a his-
tomorfometrie kosti (objemu kosti a poctu kostnich tramct) u kontrol a u mysi po ovariektomii (OVX) a tcinky poddni protildtek proti prozdnétlivym

cytokindm. Podle (17)
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pohlavnich hormon (19-21). Pri deficienci estrogend se zhorsuje
integrita stfevni bariéry (22), snizuje se mikrobidlni diverzita, snizuje
se zastoupeni bakterii produkujicich mastné kyseliny s kratkym
retézcem, zvysuje se zastoupeni Proteobacteria a Prevotella, je nizsi
zastoupeni Lactobacillus (19, 20, 23). Ve stolici postmenopauzalnich
Zen bylo v porovndni s vysledky u premenopauzalnich kontrol
potvrzeno zvysené zastoupeni Bacteroidetes a nizsi zastoupenf
Firmicutes (24). Podle metaanalyzy nebyly ve stolici zjistény rozdily
na urovni kmene mezi postmenopauzalnimi a premenopauzal-
nimi zenami, ale zastoupeni Gammaproteobacteria (Shewanella
putrefaciens a Erwinia amylovora) pozitivné korelovalo se sérovymi
koncentracemi estradiolu (20).

Mechanismus Gc¢inkd zmén stfevni mikrobioty na kostni hmotu
pri deficienci estrogent vysvétlila experimentélni studie u Kaede mysi
tim, ze Th17 bunky se mohou z lymfatické tkdné stfeva dostdvat miz-
nim obéhem do kostni dfené (25). U Kaede mysi Ize migraci stfevnich
imunitnich bunék v organismu sledovat. Po ovariektomii u mysf vedla
zvysend stfevni propustnost a vyslednd zvysena translokace bakterif
a bakteridlnich produktl k expanzi stfevnich Th17 bunék i v kostnf
dreni. Expanzi T bunék v kostni deni vsak zabranilo specifické bloko-
vani vystupu T-lymfocytl ze stfeva do obéhu (zprostfedkované S1P
receptorem) a blokovanf jejich vstupu do drené. Blokovani transferu
T-lymfocytl zabranilo Ubytku trdmcité kostni hmoty. Pfi dysbioze
stfeva navozené ovariektomii u mysi byl tedy chronicky zanét zdrojem
a stimulem expanze Th17 a TNF+ T-lymfocyt v kostni dfeni. Tim se
ve dfeni zvysila produkce IL-17 a TNF-q, které potencujf tic¢inek RANKL
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a zvysuji osteoklastickou resorpci kosti (25). Blokovani migrace T bunék
by mohlo byt alternativou terapie postmenopauzalni osteopordzy.

U Zen s deficienci estrogent nebyla dynamika zmén kostni
hmoty a stfevni mikrobioty ve stolici tak rychld, jako v uvedenych ex-
perimentalnich studiich. V prospektivni kontrolované studii u Zen po
ovariektomii provedené ve fertilnim véku se v prvnich sesti mésicich
od operace diverzita stfevni mikrobioty v porovnani s hodnotami
pfed ovariektomii nemeénila, zatimco se vyznamné zvysily hodnoty
biomarkerd kostni remodelace a vyznamneé se snizila BMD bedernf
patefe. V dalsim roce pokracoval pokles BMD pétefe, remodelace
kostni hmoty zlstavala zvysend. Zmény v taxonomii mikrobioty
stfeva byly v porovnani s hodnotami pred ovariektomii vyznamné
prikazné az po 18 mésicich (26). Protoze se u zen v prvnich 6 mési-
cich po ovariektomii uplatiuje pfimy Gcinek deficience estradiolu
v kostni dieni, mély by dalsf studie ovéfit, zda je zdrojem expanze
v kostnf dfeni T-lymfocytl, které v prvnich mésicich deficience
estrogenU aktivuji osteoklastickou osteoresorpci, zvyseny vydej
T-lymfocytd z thymu, nebo presun T-lymfocytl z lymfatické tkdné
stfeva. Fyziologicky se involuce thymu ukoncuje jiz ve ¢tvrtém
decenniu, ale ovariektomie u Zen je asociovéna s hypertrofii thymu
(11). Naopak thymektomie u mysi po ovariektomii vyznamneé tlumf
T-lymfopoézu a osteoresorpci. Pro podil lymfatického systému stfeva
na zvysenf osteoklastické osteoresorpce u Zen svedci dysmikrobie az
po 18 meésicich od ovariektomie (26). Stav stfevni mikrobioty se na
stavu kostni hmoty ale mdze uplatriovat nejen Ucinky na imunitni

faktory, ale také ovlivnénim metabolismu vapniku (transceluldrni



a paraceluldrni transport, pH lumen stfeva, mastné kyseliny s kratkym
fetézcem), produkci molekul s pozitivnimi Gc¢inky na kosti a ucinky
na endokrinni systém (IGF-1, serotonin, dekonjugace estrogent
vylucovanych zlu¢i, biotransformace polycyklickych aromatickych
uhlovodikd na produkty s estrogenni aktivitou).

Opatieni ke sniZeni chronického zanétu mirného
stupné pfi primarni osteopenii

Chronicky zanét nizkého stupné je jednim z biologickych rysd jak
chronologického starnuti (inflammaging) celého muskuloskeletélniho
systému, tak rznych nemoci souvisejicich s vékem, mj. aterosklerd-
zy, kardiovaskuldrnich onemocnéni, diabetu typu 2, metabolického
syndromu, neurodegenerativnich onemocnéni a sarkopenii a frailty
(27). Proto je tlumeni chronického zédnétu mirného stupné obecné
doporucovanym opatfenim ke zpomalenf starnutf tkanf.

Senolytytika selektivné navozuji apoptdézu senescentnich bunék.
V experimentalni studii zlepsilo cilené odstranéni senescentnich os-
teocytl senolytikem novotvorbu trdmcité, ale nikoli kortikdlni kosti,
a neovlivnilo osteoklastickou kostnf resorpci. Naproti tomu systémova
senolyza navodila zachovéni kortikdIn{ i trdmcité kosti, zvysila novotvor-
bu a snizila resorpci kostni hmoty utlumenim exprese RANKL. Dasatinib
a kvuercetin urychluji u mysi hojenf zlomeniny. Experimentélné je
také testovana Ucinnost senostatik, tlumicich sekreci SASP; ruxolitinib
u mysi zvysuje kvalitu a mnozstvi kostni hmoty. V klinické studii u zen
po menopauze bylo zvyseni novotvorby kosti Uc¢inkem senolytika
asociovano se snizenim sklerostinu (28). V terapii osteopordzy se uziva
zoledrondt, ktery chrénf lidské mezenchymalni kmenové burky pfed
hromadénim poskozeni DNA a prodluzuje jejich schopnost proliferace
a diferenciace in vitro (29).

Pro prevenci primarni osteopordzy jsou kauzalnim opatfenim zvy-
Seni fyzické aktivity, Uprava stfevni mikrobioty a Uprava hormonéiniho
stavu. Tato opatfeni respektuji biologicky vyznam senescence bunek,
cfli na spektrum SASP (Obr. 1), tlumi osteoresorpci, ale souc¢asné umoz-
nujf zachovani novotvorby a vyvéZzenosti remodelace kosti a zpomalit
involu¢ni Ubytek kostni hmoty.
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Fyzickd aktivita a cviceni tlumf chronicky zanét mirného stupné (30).
Fyzickou aktivitou je jakykoli télesny pohyb, ktery zvysuje energeticky
vydej nad klidovou Uroven (chtize a doméci ¢innosti). Ve studii u 5888
zdravych Zen a muzd starsich 65 let a s hodnotami CRP < 2,3 mg/I
po adjustaci na pohlavi, pfitomnost kardiovaskuldrnich onemocné-
ni, véku, rasy, koufenf, BMI, diabetu a hypertenze byly hodnoty CRP
u 0sob v nejvyssim kvartilu fyzické aktivity o 19 % nizsi nez u osob
funkeni schopnosti. Studie biomarkerd chronického zédnétu prokéza-
la vyznamné snizenf hsCRP a IL-6 u vykonnych atletd v primérném
véku 26 let i 65 let v porovnani s necvicicimi muzi obdobného véku
(7). Podle metaanalyzy 83 randomizovanych kontrolovanych studif
zahrnujicich 3769 osob se hodnoty CRP snizuji jiz po dvou tydnech
pravidelného cviceni (31). Jednim z vysvétleni utlumenf chronického
zanétu pfi pravidelném cvicenf je zvysena exprese protizanétlivych
cytokind ve svalu (IL-10, adiponektinu, solubilniho receptor TNF-a
nebo antagonisty receptoru IL-1). Pfi pravidelném cviceni se nezvysuiji
hodnoty TNF-q, v adipocytech se tlumi exprese IL.-6 a TNF-q, stromalnf
prekurzory diferencuji do linie osteoblastl misto v adipocyty a zvysujf
se biomarkery kostni novotvorby (32). Protoze mechanické zatizeni
snizuje expresi sklerostinu osteocyty, vede aktivace Wnt-signalnf dréhy
ke zvy$eni populace osteoprogenitorovych bunék, ke snizenf apoptézy
zralych osteoblastd, zvyseni osteoblastické novotvorby kosti a snizenf
osteoklastické osteoresorpce.

Pro dospélé osoby je doporucena aerobni intenzivni fyzicka ak-
tivita po dobu 75-150 minut nebo stfedné intenzivni fyzicka aktivita
150-300 minut za tyden (33). Pfi prevenci osteopordzy je Ucinnost cvice-
ni dana dynamikou zatizeni. Cim vy33i je frekvence plisobeni zatéze, tim
nizsi je prah citlivosti kosti na samotné zatizeni. Napf. ve studii LIFTMOR
u postmenopauzalnich zen s osteopenii (prameémy vek 65 let) se po
8 mésicich intenzivniho cvi¢eni 2x tydné 30 minut vyznamné zvysila
BMD v bederni patefi i v kr¢ku stehenni kosti (Obr. 3) (34).

Uprava stfevni mikrobioty mcize tlumit chronicky zan&t mirného
stupné. Upozornily na to uz studie U¢inkd stravy s rdznym protizanétli-
vym skére (35, 36). Jednim z vysvétleni pfiznivych vysledkd téchto studif

Obr. 3. Zmény svalové hmoty, denzity kostniho minerdlu v pdtefi a v proximdlnim femuru, svalové sily a fyzické vykonnosti u postmenopauzdlnich Zen
po 8 mésicich pravidelného cviceni (zluté) a u necvicicich kontrol (modre). Podle (37)
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je vliv diety na stfevni mikrobiotu. Stfevni mikrobiota reguluje kostni
remodelaci a metabolismus kosti prostfednictvim imunitniho systému,
zejména modulaci rovnovahy mezi Th17 a Treg bunikami. Th17 burnky
podporuji diferenciaci osteoklastt, naopak Treg burky inhibuiji osteo-
klastogenezi a zvysuji tvorbu kosti vylucovanim protizénétlivych cytokin(,
jakojsou ILl-4, IL-10 a transformacni ristovy faktor B (TGF-f3). Metaanalyza
17 kontrolovanych randomizovanych studif a 17 observacnich studif sice
svédcila pro zmény taxonomie stfevni mikrobioty a tvorby mastnych
kyselin s kratkym fetézcem pfi riznych typech diety, ale neprokézala
jednoznacny Ucinek sttedomorské stravy na diverzitu stfevni mikrobioty
(37). Ddvodem mohou byt zna¢né interindividudini rozdily v diverzité
stfevni mikrobioty, které jsou vyznamné podminény nejen stravou, ale
také vékem. Evropska randomizovana kontrolovana intervenc¢ni studie
prozénétlivého skore sttedomorského typu diety u 935 osob ve veku
65-79 let prokazala, ze modulovani stfevniho mikrobiomu stravou bylo
spojeno se zvysenim produkce mastnych kyselin s kratkym Ffetézcem,
s nizsi tvorbou nepriznivych metabolitl a se snizenim CRP a IL-17 (38).
Probiotika a prebiotika nemajf jednoznacné ucinky na Upravu
chronického zdnétu mirného stupné, ani na Upravu stavu kostnf
hmoty. Nékteré studie vykazuji negativni nebo nulové vysledky ty-
kajici se zlepseni BMD, jiné prokazuijf statisticky vyznamné pffnosy na
vybranych mistech skeletu (39). Ddvodem jsou individualné specifické
faktory sledovanych osob (genetika, antropometrie, pohlavi, vék,
strava, fyzicka aktivita, individuédlni mikrobiom), cile suplementace
v rliznych studiich, ale také rzna schopnost probiotickych mikrobiot
trvale kolonizovat stfevo. Vzorky stolice pfesné neodrazeji kolonizaci
a vliv stfevni mikrofléry stfeva. Resena je také bezpecnost hostitele
pfi suplementaci probiotiky. Néktera probiotika, jako je Lactobacillus
acidophilus, zvysuji biologickou dostupnost vépniku produkci mast-
nych kyselin s kratkym fetézcem, které snizuji pH stfeva, coz usnadnuje
rozpousténi a vstfebavani vapniku. Probiotika mohou modulovat
imunitni systém, snizovat stupen chronického zanétu mirného stupné
a upravovat tak stav kostni hmoty. Nékteré mikroby reguluji kostni re-
modelaci Upravou rovnovahy mezi burikami Th17 a CD4+ T-lymfocyty
s imunosupresivni funkci. Bunky Treg tvoii IL-10, ktery se podili na
snizeni exprese RANKL a faktor stimulujici kolonie makrofagt (M-CSF)
a zvysuje sekreci osteoprotegerinu. Tvoii také TGF-(3, ktery stimuluje
proliferaci a ¢asnou diferenciaci progenitord osteoblastl. Vysvétluje
se tim zvysend novotvorba kostni matrix pfi podavani Lactobacillus
rhamnosus GG. Metaanalyza 98 studii u starsich lidi s chronickym zané-
tem mirného stupné, ktefi dostavali probiotika, prokdzala vyznamné
snizenf sérovych koncentraci CRP a IL-6, které korelovaly s trvanim
podavani probiotik (40). Snizeni hodnot prozanétlivych marker( u star-
sich osob potvrzuji studie stfevni mikrobioty pfi podavéani Akkermansia
munichipilla (41), ktera zvysenim tvorby mucinu upravuje integritu
stfevni bariéry a podporuje kolonizaci stfeva bakteriemi tvofici mastné
kyseliny s kratkym fetézcem. Bifidobacterium spp. tvofi laktat a acetat,
snizuje populaci mikrobl navozujicich v lidském tlustém stfeve zanét
a zastoupenim inverzné koreluje se sérovymi koncentracemi TNF-a
a IL-1B. Produkty Bifidobakterii (mastné kyseliny s kratkym fetézcem,
equol) tlumf osteoklastickou osteoresorpci. Vyssi zastoupeni bakterif
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tvoficich butyrat (Faecalibacterium prausnitzii a Roseburia intestinalis)
je asociovano se snizenim zanétu (41).

Menopauzéini hormonalni terapie je i¢innym opatfenim ke snizenf
projevl chronického zanétu mirného stupné u zen po menopauze (42).
Pritomnost estrogennich receptorl (ERa, ERb a receptor GPER sprazeny
s G-proteinem) a androgenniho receptoru ve stfevnim epitelu vysvét-
luje Ucinky hormonalnf terapie na diverzitu stfevni mikrobioty a funkci
stfevni bariéry v experimentalnich studiich (19, 21). Také u postmenopau-
zalnich Zen |éCenych estrogeny se upravilo zastoupeni Proteobacteria
a Bacterioidetes v duodenu k hodnotdm u premenopauzalnich Zen (23).
U Zen po ovariektomii se po roce uzivani nizké denni davky estradiolu
upravila diverzita stfevni mikrobioty ve stolici k hodnotdm pred operaci,
zatimco u kontrolni skupiny Zen bez hormonalini écby diverzita mikrobio-
ty klesala (26). Protoze hormonalini 1é¢ba u zen po fyziologické i arteficialnf
menopauze (23, 43) upravuje stav stfevni mikrobioty, je tfeba dalsimi
studiemi ovéfit, zda a do jaké miry se na poklesu kostni hmoty po fadu
let po menopauze u Zen podili migrace T-lymfocytl ze stfevni lymfatic-
ké tkdné. Diferenciaci bunék Th17 u lidi mohou indukovat dvé desitky
nevirulentnich bakterif stieva. Blokdda migrace stfevnich T-lymfocyt( ze
stfeva do kostni dfené by mohla predstavovat alternativu pro prevenci
postmenopauzalniho Ubytku kostni hmoty. Inhibitor receptoru sfingo-
sin-1 fosfatu zastavuje transport lymfocytd z Peyerskych platli a mezente-
rickych lymfatickych uzlin, aniz by to ovlivnilo funkci lymfocytd, a snizuje
pocet bunék Th17 v kostni dfeni (44). Kromé hormonalni 1écby by podle
studie u mysi mohla zvysenou expresi RANKL a Ubytek kostni hmoty pfi
deficienci estrogent inhibovat neutralizujici protildtka proti IL-17A (Obr.
2) (15). Nedostatek IL-17RA nebo Actl, proteinu interagujictho s IL-17RA,
chrani mysi pfed Ubytkem kostni hmoty vyvolanym ovariektomif.

Zaver

Starnuti populace asociované s chronickym zanétem mirného stup-
né (inflammaging) a celou fadou onemocnéni je globalnim problémem
vefejného zdravi a ma zdvazné dopady na jednotlivce i spole¢nost
(27). Jednim z takovych problém( se stala primarni osteopordza. V CR
je programové pacientdim s poklesem BMD < -2,5 T-skdre nebo pro-
délanou zlomeninou hrazena Ucinnd antiresorpcnf 1é¢ba osteopordzy
(aminobisfosfondt nebo denosumab), pfipadné radové nakladnéjsi
|é¢ba osteoanabolickd. Vice nez 50-80 % pacientl vak doporucenou
antiresorpcni [é¢bu osteopordzy neuzivé déle nez 2 roky, zpravidla
pro nezadouci U¢inky nebo obavu z nich (45). V' r. 2034 se ro¢ni pocet
zlomenin z dnesnich 91000 ma zvysit na 123000 (46). Otézka vcasné
prevence osteopordzy a nizkotraumatickych zlomenin se tedy stava
naléhavou. MoZnou Uc¢innou a nendkladnou strategif je véasné zmirnénf
chronického zanétu mirného stupné dietnimi opatienimi a fyzickou ak-
tivitou. U Zen v prvnich letech po menopauze jsou U¢innymi opatfenimi
hormonalni lé¢ba nebo selektivni moduldtory receptorl pro estrogeny,
vzdy ale po zvazeni rizika a benefitl jejich podavani.

Podekovdnti: Prdce byla podporena projektem Ministerstva zdra-
votnictvi v rdmci koncepcniho rozvoje vyzkumné organizace 00023728
(Revmatologicky ustav).
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Diferencidcia medzi metastatickymi a osteoporotickymi vertebralnymi fraktdrami je klinicky klt¢ova a zaroven naroc¢na.
Predkladdme prehlad klinickych a radiologickych znakov s dérazom na ,red flags” (no¢na neulavova bolest, progresia,
neurologicky deficit) a na multimodalny diagnosticky postup (MRI, CT; cielené pouzitie PET/CT). Kazuistika pacientky
povodne vedend ako osteoporoticka fraktura ukazuje Uskalia prvotnej interpretacie a vyznam opakovaného hodnotenia
snimok a kompletného fyzikalneho vysetrenia. Spravna identifikdcia metastatického postihnutia umoznila adekvétne
nasmerovat staging a dalsi terapeuticky plan.

KIticové slova: chrbtica, diferencidlna diagnostika, metastazy, osteoporoza, vertebralne fraktury.

Differentiating metastatic from osteoporotic vertebral fractures is clinically crucial yet challenging. We summarize key clin-
ical and imaging “red flags” (night pain unrelieved by rest, progression, neurological deficit) and advocate a multimodal
diagnostic pathway (MR, CT; selective PET/CT use). A case initially managed as an osteoporotic fracture illustrates pitfalls of
first-line interpretation and the value of image re-evaluation and comprehensive physical examination. Correct recognition

of metastatic involvement enabled appropriate staging and subsequent management planning.

Key words: differential diagnosis, metastases, osteoporosis, spine, vertebral fractures.

Uvod

Vertebrdlne fraktury su rozsirenym problémom v klinickej praxi,
pricom osteopordza predstavuje ich najcastejsiu pricinu. Zaroven je nevy-
hnutné rozlisovat tieto Zlomeniny od metastatickych 1ézif, ktoré mézu byt
prvym prejavom onkologického ochorenia. Dokladné klinické vysetrenie,
v¢asna identifikdcia varovnych priznakov a spravne vyuzitie zobrazovacich
metdd su rozhodujlce pre diagnosticku presnost a efektivnu lie¢bu.
Cielom tejto prace je zdéraznit dolezitost diferencidlnej diagnostiky os-
teoporotickych a metastatickych fraktdr stavcov a prezentovat kazuistiku
ilustrujicu vyznam spravneho diagnostického postupu.

Patofyzioldgia a epidemioldgia
Patofyzioldgia metastatického postihnutia chrbtice

Chrbtica je tretim najcastejsim miestom metastatického Sirenia
solidnych nadorov, hned' po plicach a peceni. Priblizne 30 — 70 %

pacientov s generalizovanym karcindmom ma metastazy v chrbtici,
pricom u 10 — 15 % pacientov sU metastazy v chrbtici prvym prejavom
onkologického ochorenia (1, 2). Vysoky vyskyt stvisi predovsetkym so
specifickou vaskulattrou chrbtice, ktord umozniuje nadorovym bunkam
efektivne kolonizovat kostné struktury (3).

Mechanizmus vzniku metastaz v stavcoch

Jednym z hlavnych mechanizmov Sirenia metastaz do chrbtice je
hematogénna disemindacia cez Batsonov vendzny plexus — komplexnu
siet bezchlopnovych vendznych spojenti, ktord umoznuje retrogradne
sirenie nddorovych buniek aj bez sti¢asného postihnutia inych organov.
Tato cesta je obzvlast vyznamna pre nddory panvovej oblasti, ako je kar-
cindm prostaty alebo rektosigmoideéine karcinémy, ktoré sa mézu dostat
do chrbtice bez predoslej plicnej alebo hepatdlnej metastazy (4). Okrem
vendzneho Sirenia sa nddorové bunky mézu dostat do kosti aj arteridlnym
rozsevom, priamou invadziou alebo perineurdlnou propagaciou (5).
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Typy metastatického postihnutia chrbtice

Z hladiska patofyzioldgie a destrukcie kostného tkaniva rozlisujeme
tri zékladné typy metastatickych Iézif — osteolytické, osteoblastické
azmiesané (Tab. 1).

Osteolytické metastazy su najcastejsie asociované s nadormi, ktoré
aktivuju osteoklasty, ¢o vedie k agresivnej resorpcii kosti a oslabeniu me-
chanickej integrity stavca. Medzi naj¢astejsie nadory tvoriace osteolytické
metastazy patri karcinom prsnika, karcindm plic, plazmocytém, maligny
melaném a folikuldrny karcinédm stitnej Zlazy. Osteoklastickd aktivacia je
sprostredkovana cytokinmi a rastovymi faktormi (napr. RANKL, PTHrP, IL-6),
ktoré znizuju kostnu hustotu a moézu viest k zlomenindm aj pri minimalnej
mechanickej zatazi (6, 7). CT vysetrenia ¢asto odhalia dobre ohranicené

lytické lézie s deStrukciou kortexu a kolapsom tela stavca.

Osteoblastické metastazy sa vyskytuju najma pri nadoroch, ktoré
stimuluju neorganizovanu novotvorbu kosti v dosledku nadprodukcie
osteoinduktivnych faktorov (napr. BMPs, endotelin-1, PDGF). Tento
proces vedie k zvySenej hustote kosti, ale paradoxne aj k jej vdcsej
krehkosti a riziku patologickych zlomenin. Najcastejsimi nadormi spo-
sobujucimi osteoblastické metastazy su: karcindm prostaty, mucindzny
adenokarcinom GIT, karcinoid a karciném mocového mechura (6, 7).
Napriek svojej zvysenej denzite su tieto metastdzy mechanicky krehké
a moézu v nich vznikat zZlomeniny (8). Na CT vysetreni sa osteoblastické
metastazy prejavuju ako sklerotické loziskd so zmieSanou denzitou,
Casto v kombinécii s reaktivnou periostadlnou novotvorbou.

Niektoré nadory vytvdraju kombinované osteolyticko-osteoblas-
tické lézie, kde dochddza k sucasnej destrukcii aj novotvorbe kosti.
Zmiesany typ metastaz je typicky pre karcinom prsnika (zmieSané
formy), niektoré adenokarcindmy traviaceho traktu ¢i karciném oblicky
v pokrocilych stadidch (6). CT zobrazenie tychto Iézii ukazuje mozai-

Tab. 1. Typy kostnych metastatickych lézii

kovu $truktdru s pritomnostou oblasti sklerézy aj osteolyzy v jednom
postihnutom stavci.

Dosledky metastatického postihnutia stavcov na stabilitu
chrbtice a vznik zlomenin

Jednym z nésledkov metastatického postihnutia stavcov méze byt
patologické zlomenina stavca. Riziko vzniku patologickej fraktury stavca pri
metastatickom postinnuti chrbtice zavisf od viacerych faktorov. Vyznamnym
determinantom je lokalizacia a rozsah |ézie — postihnutie mechanicky viac
zatazenych segmentov chrbtice — napriklad torakolumbdlneho prechodu,
nesie vyssie riziko kolapsu nez metastazy v menej namahanych segmen-
toch. Dalsim klucovym faktorom je typ metastaticke] Iézie; osteolytické
metastazy, typické napriklad pre karcinédm plic alebo prsnika, spdsobuiju
destrukciu kortikélnej kosti a vyrazne zvysuju pravdepodobnost fraktury
v porovnani so sklerotickymi loZiskami. DoleZité je aj postinnutie zadnych
stavcovych struktdr, ako su pedikly a laminy, ktoré ¢asto suvisf so zvysenym
rizikom neurologickych komplikacii. Celkové riziko fraktury je napokon
ovplyvnené aj celkovym zdravotnym stavom pacienta a rozsahom systé-
mového postihnutia vratane kostnej denzity, vyZivového stavu a aktudlnej
onkologickej lie¢hby. Podla Wu et al. (4) sa patologické zlomeniny pri me-
tastazach vyskytuju u 20 — 40 % pacientov s vertebralnym postihnutim,
pricom az 10 % z nich vedie k epiduralnej kompresii miechy a nervovych
korenov so vznikom neurologického deficitu.

Diagnostické metady

Klinicky obraz metastatickych zlomenin stavcov ajeho
odlisnosti v porovnani s osteoporotickymi zlomeninami

Klinické prejavy kompresivnych zlomenin stavcov su ¢asto nespe-
cifické, o méze skomplikovat ich presné rozlisenie, najma u starsich
pacientov. Z tohto dévodu je diferencidcia medzi osteoporotickymi
a metastatickymi zlomeninami naro¢nd a vyzaduje si komplexny pristup.
Kltcovymi nastrojmi diagnostiky su dokladne odobratd anamnéza,
fyzikdlne vysetrenie a pritomnost ,red flags” — varovnych klinickych
znakov poukazujucich na mozny maligny proces (Tab. 2).

Typ lézie Prikladné nadory

Patofyzioldgia

CT/MRI obraz

Osteolyticka Karcinom prsnika, pltc, melandom,

plazmocytom

Aktivacia osteoklastov (RANKL, IL-6) —
resorpcia kosti

Lytické loZiska, destrukcia kortexu

Osteoblasticka | Karcindm prostaty, GIT adenokarciném,

karcinoid

Nadprodukcia osteoinduktivnych faktorov
(BMP, PDGF) — novotvorba kosti

Sklerotické loziska, zmiesana denzita

Zmiesana

Karcindm prsnika, oblicky, GIT

Sucasnéa osteolyza a osteoskleréza

Mozaikové Struktura lézii na CT/MRI

Tab. 2. Odlisnosti medzi osteoporotickou a metastatickou zlomeninou

Kritérium Osteoporoticka zlomenina

Metastaticka zlomenina

Zaciatok bolesti

N&hly, po minimalnom Uraze alebo spontanny

Pozvolny, ¢asto predchddza kolapsu stavca

Charakter bolesti Zvycajne miernejsia v pokoji

Neulavovd, horsia v noci, zhorsuje sa v ¢ase

Trauma v anamnéze Casto pritomné (niekedy len minimalna)

Zvycajne chyba

Neurologické priznaky Zriedkavé

Casté —az 10 % epiduralna kompresia

Radiologické znaky (RTG/CT)

Klinovity kolaps, bez infiltracie makkych tkaniv, zachovany

Nepravidelny kolaps, infiltracia, destrukcia zadnych

kortex elementov
MRI nélez Zachovany tukovy signal v T1, homogénny edém v STIR Hypointenzita v T1, infiltracia pediklov, epidurdlna masa
PET/CT nélez Mierne FDG vychytavanie v akitnom stadiu Vysoké FDG vychytévanie, loZiskové aktivity

Reakcia na liecbu Dobrd reakcia na konzervativnu lie¢bu

Nizka ucinnost beznej analgézie

CLINICAL OSTEOLOGY / CLIN OSTEOL 2025;30(3):153-160 /



Osteoporotické zlomeniny sa zvyc¢ajne manifestuju nahle, ¢as-
to po minimélnej alebo dokonca absentujlcej traume, a typicky sa
prejavuju lokalizovanou bolestou, ktord ustupuje v pokoji alebo po
podan{beznych analgetik. Bolesti byvaju stabilné, nezhorsuju sa v noci
a nesprevadzaju ich systémové priznaky, ¢o ich odlisuje od malignych
procesov (9).

Naopak, metastatické zlomeniny maju spravidla pozvolny, ale pro-
gresivny priebeh. Bolest ¢asto predchddza samotny kolaps stavca a je
charakteristicky netlavova — nezlepsuje sa pri lezani, ba naopak, zhor-
Suje sa najmd pocas noci. Tento typ bolesti méze byt prvym klinickym
signdlom patoldgie, a to aj bez predchadzajiceho trazu (9).

Viaceré systematické prehlady a klinické odporucania upozornu-
ju na pritomnost ,red flags’, ktoré maju byt dévodom na zvysenu
klinickd pozornost (Tab. 3). Patri k nim vek nad 50 rokov, ktory sam
0 sebe predstavuje rizikovy faktor pre malignity v oblasti chrbtice.
Vlyznamny je aj udaj o predchadzajucom onkologickom ochorenf,
i ked je pacient v suc¢asnosti v remisii — metastatické postihnutie
chrbtice sa totiz modze vyskytnut po rokoch. Medzi dalsie zavazné
priznaky patri bolest pretrvédvajuca viac ako Styri tyZzdne, najma ak
je pritomnad aj v pokoji alebo sa zhorSuje v noci, je neobvyklé pri
osteoporotickych fraktdrach. Priznaky ako nevysvetlitelna stra-
ta hmotnosti, Unava a subfebrility mézu naznacovat systémové
ochorenie vratane malignity (9, 10). Kritickym varovnym signdlom
je pritomnost neurologického deficitu, ktory poukazuje na moznu
epidurdinu expanziu alebo kompresiu miechy. Osobitnd pozornost si
vyzaduju pacienti s akitnym nastupom neurologickych symptémov
(11). Autori suhrnnych prehladov zdéraznuju, ze ziadny jednotlivy
klinicky znak nie je dostato¢ne $pecificky alebo senzitivny na po-
tvrdenie alebo vylucenie malignity. Rozhodujuca je ich kumuldcia
a celkovy klinicky kontext (9, 10).

V pripade, Ze pacient nema zndmu onkologickd anamnézu,
no vykazuje aspon niektoré z uvedenych ,red flags”, odporuca sa
neodkladné zobrazovacie vysetrenie — predovsetkym magneticka
rezonancia (MRI), ktord poskytuje detailny pohlad na kostnu dren
a pripadné makkotkanivové expanzie. Diagndza osteopordzy by
nemala byt stanovend iba na zaklade veku ¢i rizikového profilu bez
zobrazovacieho potvrdenia (12).

Ak st na CT alebo MRI pritomné podozrivé loziska, ktoré neod-
zrkadluju bezny obraz osteoporotickej zliomeniny, mala by sa zvazit
vertebralna biopsia na histologické overenie diagndzy (3). Biopsiu je
vhodné realizovat v centre, kde sa bude pacient definitivne liecit, a to
po zhodnoteni multidisciplindrnou indikacnou komisiou (rddiolég,
patoldg, onkoldg, spondylochirurg, pripadne radioterapeut).
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Zobrazovacie metddy v diferencidlnej diagnostike
osteoporotickych a metastatickych vertebralnych
fraktor

Zobrazovanie predstavuje zakladny a nenahraditelny nastroj pri
klinickom rozhodovani, ked je potrebné odlisit beznt osteoporoticku
zlomeninu od patologickej fraktiry spdsobenej metastatickym postih-
nutim stavca. Kazdd zo zobrazovacich technik ma svoju vypovednu
hodnotu a limitacie - preto sa v modernej praxi ¢oraz castejsie uplatriuje
multimodalny pristup (Tab. 4).

Rontgenové vysetrenie (RTG)

RTG mé vyznam najma ako prva dostupna metdda na identifiko-
vanie zrejmych deformacnych zmien, najma u starsich pacientov s kli-
nickym podozrenim na osteopordzu. Typicky nélez pri osteoporoticke]
frakture zahfia prednu klinovitd deformitu s vyskou stavca zachovanou
v zadnej Casti, bez infiltracie pediklov a bez makkotkanivovych zmien.
Naopak, metastatické fraktury sa ¢asto vyznacuju nepravidelnym ko-
lapsom, destrukciou zadnych stavcovych Struktdr alebo splostenim
celého stavca, ¢o sa oznacuje ako ,pancake vertebra” (13). Dal$im cha-
rakteristickym znakom pri postihnuti zadnych elementov metastazou
moze byt chybanie viditelnej kontury pedikla na anteroposteriornej
projekcii, zndme ako ,winking owl sign”, ktoré poukazuje na erdziu
pediklov nddorovym procesom. Vyznamnym obmedzenim je vsak
nizka senzitivita RTG v ranych $tadidch — mnoho metastatickych [ézif
moZe ostat nezachytenych (14).

Pocitacova tomografia v diferencidlnej diagnostike
vertebralnych fraktur

Pocitacova tomografia (CT) predstavuje jednu z najdoélezitejsich
zobrazovacich metdéd pri hodnoteni vertebralnych zlomenin, pretoze
poskytuje vynikajuce rozliSenie pri zobrazeni kostnej struktury, integrity
kortikaInej kosti, trabekuldrnej architektiry a pritomnosti loziskovych
zmien. CT s pouzitim kontrastnej latky umoznuje zobrazit aj subtilne

Tab. 3. Klinické priznaky ,red flags” upozoriujice na moznu metastdzu
v stavci

Klinicky znak Diagnosticky vyznam

Bolest pretrvavajuca > 4 tyzdne Vyssie riziko malignity

Nocnd bolest bez ulavy Typicka pre metastazy

Predchadzajuce onkologické
ochorenie

Vlysokd pravdepodobnost
sekundérnej ézie

Neurologicky deficit Mozné epidurdlna kompresia

Subfebrility, inava, Ubytok
hmotnosti

Systémové prejavy malignity

Vek > 50 rokov

Rizikovy faktor pre metastazy

Tab. 4. Whody, nevyhody a typické ndlezy na zobrazovacich vysetreniach pri metastatickom postihnuti stavcov

Metéda Vyhody Nevyhody Typické nalezy
RTG Rychla, dostupna Nizka senzitivita v pociato¢nom stadiu Klinovita deformita (osteoporoza), ,pancake
vertebra” (metastaza)
CcT Detailnd kostna architektura Obmedzené zobrazenie mékkych tkaniv | Loziskové zmeny, infiltracia pediklov
MRI Najlepsia na nervové struktury, drer, makke Nékladna, ¢asovo ndro¢na T1 hypointenzita (metastdza), edém bez TU masy
tkaniva (osteoporoza)
PET/CT Metabolicka aktivita, celotelové hodnotenie | Pozitivita pri metastdzach aj akutnych Zvysené FDG vychytavanie pri metastazach
osteoporotickych zlomeninach
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makkotkanivové invazie. V kombinacii s doslednou klinickou evaluaciou
a anamnestickymi Udajmi ide o robustny néstroj na rozlisenie medzi
osteoporotickymi a metastatickymi zlomeninami (15).

Natfvne CT, teda bez podania kontrastnej latky, sa vyuziva najma
ako rychla, dostupna a efektivna metdda v situéciach, ako je akitna
bolest chrbta s podozrenim na fraktlru, nemoznost realizacie MRI
(napr. pri pritomnosti kovovych implantatov alebo klaustrofébii) alebo
pri planovanf chirurgického ¢i interven¢ného vykonu. Medzi typické
nélezy pri osteoporotickych zlomenindch patri klinovity predny kolaps
stavca s relativne zachovanou vyskou zadnej ¢asti, neporuseny kortex,
pravidelné a ostré kontury tiel stavcov, ako aj zachovana trabekuldrna
architektUra v oblasti ézie. Paravertebralne makkotkanivové struktury
zostavaju bez znamok infiltracie a v okolitych stavcoch sa ¢asto vy-
skytuje difizna osteopénia, ¢o podporuje diagnézu generalizovanej
osteoporozy (15, 16).

Naopak, metastatické fraktlry sa vyznacuju nepravidelnym tvarom
postihnutého stavca, pricom erdzia zadného kortexu alebo pediklov
byva ¢astym znakom. Kortikdlna kost je ¢asto destruovand — i uz
segmentalne, alebo difizne — a v stavcoch sa vyskytuju loZiskové
zmeny zmieSaného charakteru, teda kombinujuce lytické a sklerotické
komponenty.V pripade viacpocetnych metastaz byva distriblcia tychto
|€zif nesuvisla a asymetricka (15, 17).

CT vysetrenie s intravendznym kontrastom sa indikuje predo-
vietkym v pripadoch, ked' existuje podozrenie na paravertebralnu
alebo epidurdlnu expanziu, ked MRI nie je dostupné alebo poskytuje
nejednoznacné vysledky a rovnako ked je potrebné presne posudit
vaskularizaciu a rozsah makkotkanivovych zmien. Metastatické |é-
zie sa pri tomto vysetreni zvyknu prejavovat ako hypodenzné alebo
heterodenzné loZiska s nepravidelnym enhancementom. Casto sa
identifikuju makkotkanivové masy vychadzajluce z tiel stavcoy, ktoré
mozu infiltrovat miechovy kanal alebo forameny, ako aj postihnutie
prilahlych struktur, ako je napriklad musculus psoas. Takéto nélezy sa
pri osteopordze bezne nevyskytuju. V niektorych pripadoch mozno na
kontrastnom CT pozorovat nepravidelny enhancement samotného tela
stavca, spolu s prerusovanim kortexu, ¢o je prakticky patognomicke pre
metastaticku etiologiu (18).

Pozitronova emisnd tomografia v kombindcii s pocitacovou tomo-
grafiou (PET/CT), najmé s pouzitim 18 F-fluorodeoxyglukézy (18 F-FDG),
predstavuje modernu a neinvazivnu zobrazovaciu metddu, ktorad
umoznuje detailne analyzovat metabolicku aktivitu patologickych
loZisk. Tento funkny pristup je obzvlast cenny v detekcii subklinickych
metastatickych |€ézii, ktoré este nemusia byt morfologicky zjavné na
klasickom CT alebo MRI. Metastatické loziskd sa vyznacuju zvysenym
vychytavanim 18 F-FDG, ¢o suvisi s vyssou glykolytickou aktivitou
nadorovych buniek. Paradoxne osteoporotické zZlomeniny mézu tiez
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prechodne vykazovat mierne zvysené FDG vychytavanie — najma
v akutnom stadiu hojenia, avsak tieto hodnoty sa obvykle normalizuju
v priebehu niekolkych tyzdnov, ¢o umoznuje ich diferencidciu od
malignych procesov (19).

PET/CT sa ukazuje ako mimoriadne uZito¢na diagnostickd metdda
v $pecifickych klinickych situdcidch. D& sa napriklad pouzit, ked ma
pacient zndmu onkologickd anamnézu a ocakdvame pritomnost spinal-
nych metastdz, ale nebola zatial potvrdend zobrazovacou vysetrovacou
metddou. Rovnako je indikovand, ked st vysledky MRI nejednoznacné
alebo ak je tdto metdda kontraindikovana — napriklad u pacientov s ko-
vovymi implantatmi. Jednou z hlavnych vyhod PET/CT je jej celotelové
pokrytie, ktoré umoznuje simultdnne posudenie pritomnosti dalsich
skeletdlnych alebo viscerdlnych metastaz (20).

Magneticka rezonancia

Magneticka rezonancia (MRI) dokadZe doékladne vizualizovat stav
kostnej drene a okolité makké tkaniva. V klinickej praxi sa MRI vyuzi-
va nielen na potvrdenie fraktury, ale predovsetkym na odhalenie jej
pravdepodobnej etioldgie.

Osteoporotické zliomeniny sa na MRI typicky prejavuju ako zacho-
vany hyperintenzny signal v T1 sekvencii (zodpovedajuci pritomnosti
tuku v kostnej dreni), homogénny edém v STIR/T2 sekvencii a absencia
maékkotkanivovej expanzie ¢i destrukcie kortikédInej kosti. Tvar deformity
je najcastejsie klinovity s prednym kolapsom. Naopak, metastatické
fraktury sa vyznacuju hypointenznym signdlom v T1, ¢asto aj v T2 sek-
vencii (v pripade sklerotickych metastdz), a vyskytom hyperintenznych
lézif v STIR. Casto sa pozoruje infiltracia pediklov, obliteracia tukovej
drene, pritomnost makkotkanivovej masy alebo epidurdlnej invazie (21).

Sledovanie zmien na viacerych po sebe nasledujtcich MRI vyse-
treniach (napr. kontrola o0 4 — 6 tyzdriov) moze poméct rozlisit malig-
nu a benignu fraktdru: pri osteoporotickych zlomeninach dochéadza
k postupnému Ustupu edému a nastupu tukového signalu, zatial ¢o
metastazy ostavaju alebo sa zhorsuju (9).

MRI poskytuje najvyssiu senzitivitu a Specificitu zo vsetkych morfo-
logickych zobrazovacich metdd. Diagnostickd presnost stupa pri vyuzitf
viacerych sekvencif a koreldcii s klinickymi tdajmi (20).

Radiomika a umeld inteligencia v diagnostike
Radiomika a umeld inteligencia (Al) maju Coraz vacsi vyznam v dia-
gnostike metastaz stavcov, najma v situaciach, ked bezné morfologické
znaky pri zobrazovacich metddach nie su jednoznac¢né. Zasluhou
analyzy tisicok obrazovych znakov, ktoré su pre ludské oko neviditelné,
dokazu Al algoritmy s vysokou presnostou rozlisovat medzi benignymi
a malignymi kostnymi léziami. Tieto modely su schopné detegovat aj
subtilne rozdiely v texture, tvare a denzite loZiska, ktoré bezny radioldg
nemusi postrehnut. Vyznam Al sa ukazuje najma v oblasti diferenciélnej
diagnostiky vertebralnych zlomenin, kde dokéze identifikovat metasta-
tické lézie aj v pripadoch, ked MRI alebo CT neposkytuju jednoznacny
obraz. Radiomické analyzy navyse umozriuju automatizované triedenie
pacientov podla rizika, ¢im podporuju klinické rozhodovanie a op-
timalizuju indikacie na biopsiu alebo invazivne vykony. V pripade Al
modelov, ktoré kombinuju obrazové Udaje s klinickymi a laboratérnymi



parametrami, sa diagnosticka presnost este zvysuje. Tieto nastroje tak
predstavuju perspektivnu formu tzv. podpory rozhodovania (decision
support), najma pre menej skisenych lekarov. Zasadny prinos radiomiky
spociva v moznosti skorého zachytenia metastdz eSte predtym, nez sa
prejavia morfologicky viditelnymi zmenami. Okrem toho, radiomické
markery mozu sluzit ako nové biomarkery agresivity lozisk, ¢o je dolezité
pre stratifikiciu pacientov a pldnovanie liecby (22).

Kazuistika

Diferencialna diagnostika metastatickej vertebralnej
fraktury prezentujucej sa ako osteoporoticka zlomenina
Pacientka, ktord priblizne pét tyzdnov pred vysetrenim na central-
nom prijme navstivila véeobecného lekdra, udavala dlhodobo pretr-
vavajlce bolesti v oblasti driekovej chrbtice s postupnou progresiou
intenzity, bez predchddzajlicej anamnézy urazu. Dominantna bola
bolest v noc¢nych hodinéch, ¢o pévodne viedlo k stanoveniu pracovnej
diagnézy vertebrogénneho algického syndréomu. Nasledovala konzerva-
tivna liecba analgetikami a myorelaxanciami bez vyraznejsieho efektu.
Po styroch tyzdnoch bez ulavy pacientka absolvovala neurologické
vysetrenie, pri ktorom bolo indikované RTG vysetrenie chrbtice. Radioldg
opisal osteoporotické zlomeniny stavcov Th12 a L1, na zdklade ¢oho bola
pacientka odoslana na centralny prijem s touto pracovnou diagnézou.
Pri prfjme pacientky na centrdlnom prijimacom oddelenf (CPO) bolo
realizované podrobné fyzikélne vysetrenie spondylochirurgom. Z de-

Obr. 1. CT skenogram pacientky s metastatickym postihnutim stavcov
Thi2all
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tailnej anamnézy vyplynulo, Ze pacientka pocitovala bolesti v oblasti
driekovej chrbtice uz viac ako rok, pricom v poslednom mesiaci bolest
vyrazne progredovala, bola kontinudlna, intenzivna aj v pokoji, iba
CiastoCne reagovala na analgetikd. Navyse pacientka uvadzala subjektiv-
ne pocity slabosti v dolnych koncatinadch. Opakované hodnotenie RTG
snimok odhalilo atypickd morfoldgiu zZlomenin, ktord nezodpovedala
typickému obrazu osteoporotickych zlomenin. Stc¢astou fyzikdlneho
vysetrenia bolo aj vysetrenie prsnikov, pricom bol identifikovany exul-
cerovany nador v pravom prsniku s rozmermi priblizne 10 x 10 cm,
ktory pacientka predtym nespomenula.

Na CPO bolo indikované a ihned realizované CT vysetrenie chrbtice
(Obr. 1 - 4), ktoré ukézalo patologicku infiltraciu tiel stavcov Th12 a L1
so zmiesanymi skleroticko-lytickymi léziami, vyraznym znizenim vysky
postihnutych stavcov a pritomnost makkotkanivovej expanzie Siriacej
sa do neuroforamenov a epidurdineho priestoru, ¢o vyrazne podporilo
diagnézu metastatického postihnutia.

Na zaklade klinického obrazu, fyzikdlneho vysetrenia a zobrazo-
vacich metdd bola stanovend pracovna diagndza metastatického
postihnutia stavcov Th12 a L1 s najpravdepodobnejsim pévodom
v nadore pravého prsnika.

V rdmci diagnosticko-terapeutickej stratégie spondylochirurg od-
porucil realizovat MRI celej chrbtice a stagingové CT hrudnika a brucha
na posudenie rozsahu priméarneho ochorenia a pritomnosti dalsich
metastaz. Pacientke bola odporucena onkologicka konzultdcia a ma-
mologické vysetrenie. Pre podporu chrbtice bola indikovana extencna
ortéza typu Jewett a pacientka bola pouc¢end o pravdepodobnej nut-
nosti operacnej stabilizacie a dekompresie v oblasti torakolumbalneho
prechodu, pricom presny rozsah vykonu mal byt stanoveny na zaklade
vysledkov dalsich vysetreni. S ohladom na neurologickd symptomato-
l6giu bola pacientka poucena o potrebe désledného monitorovania
neurologického stavu.

Pacientka sa na kontrolu u spondylochirurga nedostavila. Dvandst
tyzdnov po vysetreni na centrdlnom prijimacom oddeleni (CPO) sme
z dostupnej zdravotnej dokumentécie a telefonického kontaktu s pa-
cientkou aj osetrujucim onkoldgom zistili nasledovné: pacientka bola
vysetrend onkogynekolégom na mamologickej ambulancii podla
odporucania a absolvovala stagingové CT hrudnika a brucha s ndlezom

Obr. 2. CT transverzdliny rez stavca L1 u pacientky s metastatickym po-
stihnutim stavcov Thi2 a L1
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Obr. 3. CTsagitdlny rez u pacientky s metastatickym postihnutim stavcov
Thi2all

Obr. 4. CTfrontdiny rez u pacientky s metastatickym postihnutim stavcov
Thi2all

mnohopocetnych skeletdlnych aj viscerdlnych metastaz. Nasledne bola
intermitentne ambulantne sledované a podla potreby hospitalizovana
na onkologickom oddeleni, kde podstupila systémovu chemoterapiu
a radioterapiu. Na analgetickej liecbe doslo k zmierneniu bolesti; pretrva-
valilen obcasné parestézie dolnych koncatin, bez zndmok motorického
deficitu v Case 12 tyZdnov od stanovenia diagnézy na CPO.

Pacientka dlhodobo preferovala minimalizovanie dalsich vysetreni
a Casu straveného v zdravotnickych zariadeniach. V kontexte pokro-
¢ilého ochorenia (exulcerovany karciném prsnika, mnohopocetné
skeletalne i viscerdlne metastazy) opakovane odmietla dalsiu diagnos-
tiku a opera¢ny manazment chrbtice vratane paliativnej stabilizacie
a dekompresie, hoci vzhladom na nalez epidurdinej kompresie miechy,
axialnej bolesti a parestézii by bola potencidlne vhodnou kandidétkou.
Na CPO bola riadne poucena o prinosoch a rizikach chirurgickej liecby,
o potrebe pravidelnych kontrol a o varovnych priznakoch; odmietnutie
vykonu bolo zdokumentované ako informovany nesuhlas a bolo reSpek-
tované. Pacientka deklarovala spokojnost s poskytnutou starostlivostou
a pochopenie nepriaznivej prognozy; zvoleny konzervativny postup
a onkologickd lie¢ba priniesli parcidlnu ulavu, ktord bola v stlade s jej
preferenciami a predstavou o kvalite Zivota.

Tento klinicky pripad poukazuje na vyznam komplexného a doklad-
ného pristupu pri diferencidlnej diagnostike bolesti chrbtice. Aj ked'su
degenerativne ochorenia a osteoporotické zlomeniny najcastejsimi
pricinami bolesti chrbtice, je nevyhnutné mysliet aj na moznost sekun-
darneho, metastatického postihnutia, najma pri atypickom klinickom
priebehu. V¢asna identifikdcia metastaz zdsadnym spésobom ovplyv-
nuje efektivitu dalsej liecby

Diskusia

Cielom prvého kontaktu nie je nevyhnutne okamZité rozhodnutie
0 operacii, ale rychle stanovenie pracovnej diagndzy, nastavenie sprav-
neho diagnostického algoritmu (urgentné MRI/CT podla ,red flags”,
v€asny staging) a odoslanie pacienta do multidisciplindrnej starostli-
vosti. Cim skér sa definitivna diagnéza potvrdi, tym skér mozno zacat
Uc¢innu lie¢bu — nielen chirurgickd. VEas zacata neoperacna/paliativna
terapia (systémova onkologicka lie¢ba, radioterapia, analgeticka a sta-
biliza¢na konzervativna lie¢ba vratane ortézy) dokaze vyznamne znizit
bolest a zlepsit kvalitu Zivota. Operacia predstavuje velmi efektivnu
moznost pri nestabilite a/alebo neurologickom deficite, jej indikacia
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a nacasovanie by vsak mali vyplynut z rozhodnutia multidisciplindrnej
indikacnej komisie a informovaného suhlasu pacienta — nie vzdy pri
prvom kontakte.

V¢asnd diferencidcia medzi osteoporotickou a metastatickou
vertebralnou frakturou je pre efektivnu lie¢bu zdsadnéa. Prezentovana
kazuistika zdoéraznuje potrebu komplexného klinického pristupu pri
diferencidinej diagnostike vertebralnych fraktur. Niektoré klinické prizna-
ky, oznacované ako ,red flags’, napriklad no¢né bolesti, progresivny
charakter bolesti a neurologicky deficit, by mali byt vzdy dévodom na
dokladnejsie zobrazovacie vysetrenia, najma MRl a CT.

Existujuce diagnostické modality maju vsak svoje limitacie. RTG
vysetrenie je sice dostupné, no jeho senzitivita na v€asné zachytenie
metastatickych zmien je nizka. MRI poskytuje detailny obraz makkych
tkaniv a kostnej drene, no je nakladné a nie vzdy dostupné. PET/CT
umoznuje identifikovat metabolicku aktivitu lézif, aviak méze vykazovat
pozitivne vysledky aj v pripade akttnych osteoporotickych fraktur. Preto
sa odporuca multimodalny diagnosticky pristup, ktory kombinuje viaceré
zobrazovacie metddy s dokladnou anamnézou a fyzikalnym vysetrenim.

Vertebrélna biopsia by mala byt zvazend predovsetkym v pripa-
doch, ked'su vysledky zobrazovacich vysetreni nejednoznac¢né alebo
ked klinické nalezy silne naznacuju metastaticku |éziu, no obrazové
modality neposkytuju dostato¢ne presvedcivé potvrdenie. V¢asna
histologické verifikdcia vyrazne ovplyvnuje dalsi terapeuticky postup
a progndzu pacienta.

Navyse, moderné diagnostické nastroje, ako radiomika a umela
inteligencia, mozu vyznamne zvysit presnost diagnostiky vertebralnych
fraktur. Ich pouZzitie je obzvlast slubné v pripadoch, ked tradi¢né zob-
razovacie metddy neposkytuju jednoznacné vysledky. Buduce studie
by mali pokracovat v skimani a validacii tychto technoldgif s cielom
lepsie ich implementovat do klinickej praxe.

Praktickym odportcanim pre klinickd prax je désledné sledovanie
varovnych priznakov a pouZitie zobrazovacich vysetreni uz pri minimal-
nom podozreni na metastaticky proces. Tato stratégia méze vyznamne
skratit diagnosticku latenciu a pozitivne ovplyvnit progndzu pacienta.

Zaver
Dokladna klinickd anamnéza, rozpoznanie varovnych priznakov
a primerané vyuzitie zobrazovacich metod su kltcové pre rozlisenie me-

tastatickych fraktir od osteoporotickych vertebréalnych fraktdr. Cim skor
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je stanovena spravna diagndza, tym skoér mozno zacat Ucinnu liecbu. Pri
prvom kontakte s pacientom je ciefom urcit pracovnu diagnézu, vsimat
si varovné priznaky, zacat vhodny diagnosticky postup a bezodkladne
zabezpecit odoslanie do multidisciplindrnej starostlivosti. Rozhodnutie
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o dalSom postupe — vratane toho, &i a kedy operovat — by malo vznik-
nut po komplexnom posudeni v rdmci multidisciplindrnej indikacnej
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Richard Chaloupka, Ludék Ryba
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Diagnostika bolesti patefe zahrnuje nékolik Urovni - anamnézu, subjektivni, objektivni, zobrazovaci metody, laborator-
ni vysetreni, interni a neurologicky nalez. Kazdou uroven je potfeba analyzovat zvlast a viechny Urovné pak zhodnotit
soucasné a vytvorit zavér ze vsech Urovni. U zobrazovacich metod za¢indme rtg snimky patere - predozadni a bo¢ni, CT
vysetreni indikujeme pfi kostni patologii (pfedevsim u Urazl), MRI predevsim pfi nervovém postizeni, podezieni na zanéty,
u nadoru patefe, scintigrafii pfi patrani po metastazach. Laboratorni nalezy: sedimentace erytrocyt(, CRP, krevni obraz nam
pomahaiji pfi urceni infektu a pfi hodnoceni celkového stavu. Po uréeni postizené etaze a konkrétniho obratle nebo disku
stanovujeme etiologii patologicko-anatomickou - vrozené vady, nddory, zanéty, degenerativni postizeni, Urazy. Dourleni
etiologie je dale dle postizeni tkédni — diskogenni, vertebrogenni, neurogenni, vaskuldrni, psychogenni, pfenesené bolesti
z vnitinich organt. Dle topiky a etiologie planujeme Iéceni. U Urazu s téZkym nervovym postizenim operujeme do 6 hodin
od Urazu, u nadorll a zanétl do 24 hodin po vzniku tézkého nervového postizeni - parézy nebo plegie.

Kli¢cova slova: bolesti zad, diagnostika, etiologie.

Diagnostics of back pain consists of several levels - history, subjective, objective examination, imaging methods, laboratory
tests, internal and neurological examinations. Each level has to be evaluated, and all levels have to be compared and con-
cluded. Inimaging methods we start with X-rays, anteroposterior and lateral. CT examination is indicated in skeletal pathology
(especially in injuries). MRI is indicated in neural deficit, suspicion of inflammation and tumours, bone scan in suspicion of
metastatic lesions. Laboratory tests: ESR, CRP, blood count help us in infections and internal examination. After diagnosis of
affected level (vertebra, disc) we specify pathoanatomical etiology — congenital anomalies, tumours, inflammation, degener-
ative conditions, injuries. According to the affected tissue we can diagnose discogenic, vertebrogenic, neurogenic, vascular,
psychogenic, pain projection from internal organs. According to the level and etiology of lesion we plan treatment. In injuries
with severe neural deficit we perform surgery up to 6 hours after injury, in tumours and inflammation up to 24 hours after
onset of severe neural deficit - palsy or plegia.

Key words: back pain, diagnostics, etiology.

Uvod

Diagnostika bolesti patefe zahrnuje nékolik Urovni — anamnézu,

Bolest zad, patefe je Castd, setkd se s nf kazdy Iékaf u sebe nebo
u svych pacientl. Problematika je velmi siroka, véechny soucasti vyset-
feni i [é¢eni mohou byt velmi obsahlé na ukor prehlednosti. V ¢lanku
uvadime pohled ortopedd, s praktickym zamérenim. Vzdy musime
myslet na zdravi a Zivot ohrozujici stavy — a musime pouzit viechny
moznosti vysetienf pacienta. O kazdé skupiné diagnoz, vysetfovacich

metodach a lécenf je mozné napsat monografii.

subjektivni, objektivni, zobrazovaci metody, laboratof, internf a neuro-
logicky ndlez (1). KaZzdou Uroven je potfeba analyzovat zvlast a vsechny

Urovné pak zhodnotit soucasné a vytvorit zavér ze viech drovni.

Anamnéza
Anamnéza — zacatek potizi a jejich vyvoj, kdy je Uleva, kdy zhorsen,
prodélané nemoci, Urazy, operace atd. Subjektivni potiZze — zda je bolest

doc. MUDr. Richard Chaloupka, CSc.
Klinika ortopedie a spondylochirurgie, LF MU a FN Brno
Chaloupka.richard@fnbrno.cz

Cit. zkr: Clin Osteol 2025;30(3):161-166
Clanek piijat redakcf: 24. 3. 2025
Clének pijat k tisku: 16.9. 2025

/ CLIN OSTEOL 2025;30(3):161-166 / CLINICAL OSTEOLOGY

161



162

PREHLEDOVE GLANKY | PREHIADOVE CLANKY | REVIEWS

akutnf (veétsina pfipadl), chronickd (hranice 3 mésice), nociceptivni (pfi
poskozeni tkdnf — Uraz — vzdy zjistujeme velikost nésili — zda je nizko
nebo vysokoenergetické — pady, dopravni nehody, artréza — na zacatku
jsou bolesti startovaci, po ndmaze, pozdéji mohu byt i klidové, nador,
zanét). Neuropatickd — pfi postizeni nervového systému, bolest méni
charakter — neurologové maji dotazniky na jeji diagnostiku, smisena pfi
bolesti v kiiZi s kofenovym postizenim. Bolesti klidové a no¢nf svédcf
pro nddorové nebo zanétlivé postizeni, mohou byt u tézkého posti-
Zeni kloubl — napf. u nekrézy hlavice stehennf kosti. Intenzitu bolesti
hodnotime pomoci VAS, vizualni analogové skaly 0-10 (0 zadnd bolest,
10 bolest maximalni). Velmi ddleZity je vyvoj bolesti, ptdme se, zda se
bolest zhorsuje, zda kolisa, kdy je Uleva, kdy zhorseni. Vzdy musime
myslet na zadvazné onemocnéni, na které mohou upozornit varovné pfi-
znaky, napf. inava, slabost, dechové potize (Tab. 1). Bolest vyzafujici do
ramene, podél zeber, do zad mdze byt i pfiznakem infarktu myokardu.

Klinické vysSetreni

Objektivni ndlez zahrnuje vysetfeni celé patefe, zjisténi omezeni
pohybu patefe, lokalizované bolestivosti patefe, svall, zmén svalového
napéti. Orientacni neurologické vysetfenf je nezbytné — Mingazzini hor-
nich a dolnich koncetin, abdukce prstd na hornich koncetinach, Spetka,
pést, stoj na Spicich a patach, zhodnoceni chlize. Nutné je vysetfeni aktivnf
i pasivni hybnosti hornich a dolnich koncetin — predevsim kycli a kolen,
které mohou imitovat bolesti v kfizi, s $ffenim bolesti do dolnich konce-
tin, v€etné zhodnocenfi prokrvent a ¢iti. Musime zjistit rozsah funk¢niho

postizeni, svalovou silu, koordinaci, posazovani z polohy vleze a chdzi.

Zobrazovaci metody

ViySetfeni zobrazovacimi metodami zac¢indme rtg snimky patefe —
predozadni a bocni, u bederni patere vstoje. V pripadé Urazl a podezient
na nadorové postizeni déldme rtg kr¢ni, hrudni i bederni patefe v obou
projekcich. V pfipadé omezeni pohybu zvlasté velkych kloubt doplriujeme

Tab. 1. Seznam varujicich priznakd u vdznych onemocnéni (,red flags” -
Cervenych praporkd) (Bigos et al., 1994)

Patefni
neoplazma

Pozitivni onkologickd anamnéza

Nevysvétlitelnd ztrata télesné hmotnosti

Bolest i v klidu, v noci, bez ulevové polohy

Trvani bolesti déle nez 4 tydny

Veék vyssinez 50 nebo nizsi nez 20 let

Zvysend sedimentace erytrocytd

Infekce patefe | Horecka, zimnice

Imunosuprese (kortikoidy, cytostatika, HIV infekce,
diabetes)

Intravendzni uzivani drog

Anamnéza patefni operace nebo jiného invazivniho
vykonu

Bolestiv klidu, v noci, bez Ulevové polohy

Patefni trauma | Anamnéza traumatického momentu

Pritomnost osteoporozy

Prolongovana kortikoterapie
Vék nad 70 let

Zavazny Syndrom kaudy
neurologicky | Rychle progredujici neurologicky deficit (3. stupef
stav

svalového testu)
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jejich pfedozadnia bocni vysetfeni rtg. CT vy3etfeni indikujeme pfi kostnf
patologii (pfedevsim u Urazt), MRI predevsim pfi nervovém postizeni, po-
dezfeni na zanéty, u nadord patefe. Scintigrafické vysetieni Tc pfi patrani po
metastazach, nové vyuzivdme pozitronovou emisni tomografii PET-CT, PET-
MRI. Na zobrazovacich vysetrenich posuzujeme strukturalni postizeni. Velmi
dulezité je denzitometrické vysetieni DXA (kycle, bederni pétef, predlokti
nebo celotélovad), které by mélo byt standardem pi zjisténi osteoporotické
zlomeniny (patef, proximalni humerus, femur, distaIni radius). Dle T-skore
diagnostikujeme oblast normy, osteopenie, osteopordzy — nizsi hodnota
nez-2,5. Dle ndlezu pak v osteocentrech nasleduje lécent.

Laboratorni ndlezy

Sedimentace erytrocytd, krevni obraz (KO) a CRP ndm pomahajf pfi
urceniinfektu a pfi hodnoceni celkového stavu, véetné biochemického
screeningu, vysetreni koagulacnich testl (v rdmci pfedoperacniho
vysetienf), moci. Samostatnou kapitolou je vysetfenf kostniho meta-
bolismu, Ca, P, Mg, fosfataz, v rdmci interniho nebo revmatologického/
osteologického vysetreni. Interni nélez nejen u zanétd, nadorl a Urazl
patefe je dlleZity pfi diagnostice pfenesenych bolesti z vnitfnich organd
a pfi indikaci opera¢niho lécent.

Neurologické vySetieni

Neurologicky nélez urci, zda jde o algie v dané etdzi - cervikalgie, to-
rakalgie, lumbalgie, pseudoradikuldrni bolesti vyzafuji do proximalnich
¢asti koncetin (stehna, paze), radikularni — iteni bolesti v kofenové dis-
tribuci —iritace, u radikulopatie je porucha citlivosti a oslabeni — paréza
v kofenové distribuci. U miSniho postizeni byva hemiparéza, paraparéza
nebo kvuadruparéza. Neurologické vysetfenf je nutné predevsim pfi
motorickém vypadu, paréze, neurolog urci topiku Iéze.

Patologicko-anatomicka etiologie

Po urceni postizené etdze a konkrétniho obratle nebo disku stano-
vujeme etiologii patologicko-anatomickou — vyvojové vady, vrozené
vady, nédory, zanéty, degenerativn{ postizeni, Urazy.

ZvI&stni jednotku v obdobi rlstu predstavuji vyvojové vady.
Nejcastéjsi je Scheuermannova nemoc, kulatd zada, hrudni kyféza s kli-
novymi obratli, nerovnostmi krycich ploch, Schmorlovymi uzly. Objevuje
se v adolescenci, s bolestmi hrudni a bederni patefe. Pacienta vysetiime
v predklonu, pfi pohledu z boku. LéCenf je zpocatku konzervativni, Setfent,
fyzioterapie, kazdodennf cviceni, v obdobf rlistu v kombinaci s ortézou,
vetsinou pfi hodnotach kyfézy 50-70°, mérené dle Cobba od T3 nebo T4
po T12, pokud je kyfdza flexibilni. Nad 70° je indikovéano operacni lécent.

Dalsi vyvojovou vadou u rostoucich détf je idiopatické skoliéza
(nezndme pficinu), vétsinou pacienti potize nemaji. Diagnéza je jed-
noducha — v pfedklonu pfi pohledu zepfedu vidime asymetrii — pro-
minenci hrudni, nebo bederni. | pfi prominenci T cm mUze byt skoliéza
vyznamna. Pokud déti potize maji, je nutné patrat po pficiné — svalova
dysbalance, pretizeni, nddor, zanét. Obé vyvojové vady je nutné co
nejdfive poslat na ortopedické vysetienf.

Vrozené vady — vétsinou nezpusobuji potize (spina bifida oculta,
vrozené vady obratlQ, zeber), ty vznikaji z degenerace prilehlych seg-
mentd, pfi progresi deformity (Obr. 1).



Nadory — hmoty nddoru nahrazujf kostnf hmotu. Mohou byt osteo-
lytické (veétsina nddorl, metastaz, hrozi patologické zlomeniny, utlak
michy, nervovy nalez), osteoplastické (karcinom prostaty) nebo smisené
(karcinom prsu). Nadory benigni — nejcastéji hemangiom (Obr. 2), byva
ndhodny nélez, vétsinou neplsobi potize. Pfi postizeni celého obratle
snizuje stabilitu patefe. Maligni primarnf (jsou vzacné, ¢astejsi v mladsim
veku), ve vyssim véku musfime myslet na mnohocetny myelom — pfi nale-
zu Cetnych osteolytickych 1ézi, patefe, lebky, humerd, femor(, v diagnos-
tice pomUze schéma CRAB — Calcium zvysend hladina, Ren — postizenf
ledvin, Anémie — nizky hemoglobin v ddsledku ndhrady kostnf dfené
myelomovymi burikami, Bone — kostni postizeni, osteolyticka loZiska)
sekundarni — metastdzy casté u starsich osob — nejcastéjsi u karcinomu
prsu, prostaty, plic, stitné Zlazy — pfi podezienti (bolest atypicka, klidova,
noc¢ni, nervovy nalez) je nutné rychlé vysetreni rtg, MRI (Obr. 3). Nddorlim
podobné afekce (cysty, aneurysmatické cysty u mladych osob) jsou
vzacné a byvaji ndhodnym nalezem. Pri nervovém deficitu je nutné
neurologické vysetfeniiinternia ARO konzilium k indikaci akutni opera-

Obr. 1. Olistéza L5 s prerusenim isthmu, vievo NMR bocni T2 zobrazeni, uprostied funkéni snimky — predklon a zdklon, vpravo bocni rtg po operaci s fuzi
L5-S1 s transpedikuldrni fixaci a predni intersomatickou fuzi kostnim Stépem

PREHLEDOVE GLANKY | PREHIADOVE CLANKY | REVIEWS

ce. Pacient musi mit pfedpokladdanou délku pfeZiti minimalné 3 mesice
a nesmi mit orgdnové metastazy (mozek, plice, jatra) (2).

Zanéty —zakladni je anamnéza s bolestmi klidovymi, no¢nimi. U ne-
specifickych zanétd je v anamnéze infekéni onemocnéni v poslednich
mésicich — mocov4, plicni, koznf infekce, septicky stav. Pacienti maj
velké klidové bolesti, teploty, nervové drdzdénf a vypadovou sympto-
matologii. Je nutné laboratornf vysetfeni — KO, CRP, rtg a MRI (Obr. 4).
Po zhodnoceni vsech nélez( doporuc¢ime dalsi postup (3).

Degenerativni postizeni — obdobi dysfunkce 15-35 let (bolesti
jsou svalové, kratkodobé, pfi pretizeni, pfi vadném drZzeni, svalové
dysbalanci, po prochlazeni), nestability 35-55 let (vyhtezy diskl — nej-
Castéji bedernich, vzacné krénich a hrudnich, pfi prohlubovani svalové
dysbalance dochdzi k tukové a vazivové prestavbé svall, vyhfez byva
zpUsoben vétsi zatézi, zvedanim tézsich predmétl s rotaci patere,
Svihem), stabilizace nad 55 let s t&Z5imi degenerativnimi zménami, se
snizenim meziobratlovych diskl — osteochondréza, s rozvojem artrozy
intervertebralnich kloubl - spondylartréza, s tvorbou osteofytd — spon-

Obr. 2. Hemangiom L1, vievo CT bocni a NMR (nukledrni magnetickd rezonance) bocni T2 zobrazeni, s typickou vostinovitou strukturou, vpravo rtg po

vertebroplastice. Soucasné degenerace L5/51
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Obr. 3. Metastdza do obratle L4 karcinomu ledviny. 5a NMR bo¢ni T2 zobrazeni, 56 NMR pficny fez, 5¢ pfedozadni rtg po operaci s transpedikuldrni fixacr
L2,3-L5,51, s dvéma ty¢emi na kaZdé strané ke zvyseni stability montdZe a expandibilni kleci — ndhradou téla obratle L4. 5d bocni rtg snimek po operaci

Obr. 4. Spondylodiscitida T10-11 s vyraznym abscesem a Gtlakem michy. 6a NMR bocni T2 zobrazeni, 6b NMR piicny fez, 6¢ rtg predozadni, po operaci,
s transpedikuldrni fixaci T8-T12, L1 s pricnym konektorem uprostred instrumentace ke zvyseni stability montdze, 6d rtg boc¢ni projekce po operaci

dyloéza se zUZenim pétefniho kandlu nejcastéji v bedernim, pak krénim
(Obr. 5) a vzacné v hrudnim Useku, ¢asto na podkladé vrozeného ztzeni
pétefniho kanalu. Mze byt i soucasné postizeni kréni a bederni patere.
PFi lumbalnf spindlnf stendze jsou typické neurogennf klaudikace, brnént,
slabost dolnich koncetin po chiizi — vzdalenost kolisa. K Ulevé dochazi
po nékolika minutach v sedé, v predklonu, ve diepu. Pak doty¢ny mize
pokracovat v chdzi (4).

Urazy — je nutné zjistit rozsah nasili — nizko- (u starsich osob, dosed-
nuti, pady pfi chlzi, pficinou je vétsinou osteoporodza), vysokoenergetic-
ké (u mladsich osob pfi normalni kvalité kosti — dopravni nehody, pady
z vétsich vysek), nervovy ndlez a ihned vysettit rtg, CT, pfipadné MRI.
Dle zobrazovacich metod klasifikujeme poranéni — poranéni predniho
sloupce typ A (nejcastéji klinové kompresivni zZliomeniny Al vétsinou
|é¢ime konzervativné, burst — tfistivé A3 s fragmentem v patefnim ka-
néle a s nervovym nalezem Ié¢ime operac¢né. Poranéni obou sloupct
typ B (flek¢né distrakeéni) a typ C (s poruchou osy patefe, s rotaci), jsou
nestabilnia lé¢ime je operac¢né. Je nutna konzultace spondylochirurga
(ortopeda, traumatologa, neurochirurga dle regionu). Pfi tézkém ner-
vovém ndlezu je nutnd akutni operace do 6 hodin od Urazu (Obr. 6).
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Dourceni etiologie je déle dle postizeni tkani — diskogenn, vertebro-
genni, neurogenni, vaskuldrni, psychogenni, pfenesené bolesti z vnitinich
organ. Vétsina potizi je funkenich, mohou se kombinovat i postizeni funké-
nf a strukturaini. VZdy je potfeba vyloucit zdravi a Zivot ohrozujici stavy —
Urazy, zanéty, nadory, nervové postizeni. Biopsie pod CT ndm pomUze pfi
zanétu patefe — spondylodiscitidé, osteomyelitidé — materidl posflame na
bakteriologické vysetfent a citlivost, PCR — genetické a histologickeé vysettent.
U kostnich nddort bez nervového postizeni pracuiji indika¢ni komise pro
primarni nddory koncetin na Ortopedické klinice FNUSA Brno a spondylo-
onkologicka komise FN Brno a MOU Brno. V pfipadé indikace biopsie tato
musf byt ve specializovaném centru, které bude fesit nador definitivné. Je
nutné excidovat misto biopsie pro nebezpediimplanta¢nich metastaz.

Léceni

Léceni planujeme dle topiky a etiologie (5, 6, 7). U Urazl s nervovym
postizenim operujeme do 6 hodin od Urazu, u nadord a zanétl do
24 hodin po vzniku tézkého nervového postizeni — parézy nebo plegie.
U degenerativniho postizeni patefe jsou nutna rezimova opatfent,

stfidavy rezim, cviceni denné, trvale, individudini, do bolesti — dbat na
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Obr. 5. Vievo NMR kr¢ni pdtefe bocni zobrazeni's Gtlakern michy, uprostied bocni a vpravo pricny fez po operaci s rozsifenim pdteiniho kandlu — odklopent

lamin - laminoplastika open door, pretrvdvd lozisko myelopatie

Obr. 6. Cetné kompresivni zlomeniny pii osteopordze v hrudni pdtefi i bederni pdtefi. Vievo NMR v bocni, sagitdini roving, T2 zobrazeni, vpravo dlouhé

formdty pdtere vstoje

spravné drzeni, izometrie a posilovani bfisniho a zadového svalstva, cvi-
Cenf s overbalem, balan¢nf plochy, rotoped, chlize minimalné 30 minut
denné. Efekt konzervativniho lécenti, cviceni (posilent brisniho svalstva)
se projevi za 3 mésice. Fyzioterapie je soucasti konzervativniho lécenf -
kineziologicky rozbor, cviceni na NF (neurofyziologickém) podkladé,
mékké techniky pfizvyseném svalovém napéti (8, 9). Nedoporucujeme
manipulace - na kréni a bederni patefi mdze dojit ke zhorseni nervo-

vého nalezu. Vhodna je postupna mobilizace (10).

1. Popescu A, Lee H. Neck Pain and Lower Back Pain. Med Clin North Am. 2020;104(2):279-292.
2. Kfistek J, Pazourek L, Rehak Z. Kostni metastazy: diagnostika a sledovani na zobracova-
cich metodach, interven¢ni radiologie. Onkologie. 2019;13(3):115-122.

3. Pavelka K a Viybor Ceské revmatologické spole¢nosti Doporuceni Ceské revmatologic-
ké spole¢nosti pro farmakologickou lé¢bu axialnich spondyloartritid Cast |. Strategie lé¢-
by a farmakoterapie Ces. Revmatol. 2021;29(1):5-19.

4. Gibbs D, McGahan B, Ropper A. Back Pain: Differential Diagnosis and Management.
Neurol Clin. 2023;41(1):61-76.

CLINICAL OSTEOLOGY / CLIN OSTEOL 2025:30(3):161-166 /

Zdaver
VZdy musfme myslet na zavazné, zdravi a Zivot ohrozujicf stavy —

v ortopedii Urazy, zanéty, nddory — tyto stavy by mél fesit ortoped,
neurochirurg, traumatolog-spondylochirurg, stejné jako vsechny stavy,
kdy zvazujeme operacni léceni. VyuZijeme vsechny moznosti vysetfen,
které jsou ve stru¢ném prehledu uvedeny v ¢lanku. Nutny je multidis-
ciplindrni a komplexni pohled na pacienta. Dle vysledkd vysetfeni pak
doporucime lécent.
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Pagetova choroba kosti je metabolické onemocnéni, charakterizované nadmérnou kostni resorpci, nasledované zvyse-
nim novotvorby neplnohodnotné kosti. Diagndza se opird o izolované zvySenou hladinu ALP, rtg a celotélovou kostni
scintigrafii. Transthyretinové amyloidéza (ATTR) srdce je stfddavé onemocnéni, charakterizované ukladanim patologicky
zménéného proteinu transthyretinu. Pro potvrzeni ATTR se vyuziva specifické scintigrafické vysetfeni pomoci 99mTc DPD
nebo endokardialni biopsie. Pfi celotélové kostni scintigrafii mize dojit k nadmérné akumulaci osteotropnich radiofarmak
v myokardu a poukdzat tak i na mozZnou ATTR. Prezentujeme kazuistiku pacienta, u kterého diagnostika Pagetovy choroby
vedla k soubézné diagndze ATTR, a to diky klinickym projevim srde¢niho selhani a ndlezu kumulace radiofarmaka v myo-
kardu pfi celotélové kostni scintigrafii pomoci 99mTc HDP.

Kli¢cova slova: celotélova scintigrafie kosti, Pagetova choroba, transthyretinova amyloidéza.

Paget’s disease of bone is a metabolic bone disorder characterised by excessive bone resorption followed by an increase in
bone formation of defective bone. Diagnosis is based on laboratory findings of elevated ALP, Xray and whole body bone
scintigraphy. Transthyretin amyloidosis (ATTR) of heart is a storage disease characterised by pathological deposition of trans-
thyretin protein. Specific scintigraphic examination using 99mTc DPD is necessary to confirm ATTR or an endocardial biopsy if
needed. Excessive accumulation of boneseeking radiopharmaceuticals in the myocardium may occur during the whole body
bone scintigraphy. This accumulation may point out to ATTR presence. We present a case report of a patient in whom the
diagnosis of Paget’s disease led to a concurrent diagnosis of ATTR. ATTR was diagnosed based on clinical manifestations of
heart failure and the finding of radiopharmaceutical accumulation in the myocardium during whole-body bone scintigraphy
using 99mTc HDP.

Key words: bone scintigraphy, Paget's disease, transthyretin amyloidosis.

Uvod Pagetova choroba (syn. Morbus Paget) patii mezi metabolickd

Prezentujeme kazuistiku pacienta, u kterého diagnostika Pagetovy  kostnionemocnéni. Je charakterizovana poruchou kostni remodelace,
choroby vedla k soubézné diagndze transtyhretinové srde¢ni amy-  kdy dochdazi k nadmérné kostni resorpci vyvolané osteoklasty, nasledo-
loiddzy (ATTR), a to diky klinickym projeviim srde¢niho selhdnia ndlezu  vané kompenzatornim zvysenim novotvorby neplnohodnotné kosti,
kumulace radiofarmaka v myokardu pfi celotélové kostni scintigrafii  kterd je abnorméalné mineralizovana a strukturovand. Nova kost je tak

pomoci 99mTc HDP (technecium hydroxymethylendifosfonat). méné pevna, vysoce vaskularizovand a vice nachylnd k frakturdm a tvor-
MUDr. Richard Pikner, Ph.D. Cit. zkr: Clin Osteol 2025;30(3):167-171
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bé deformit. Onemocnéni muze postihnout jakoukoliv kost v lidském té-
le, ale nejcastéji se nachdazi v oblasti lebky, paterfe, panve a v dlouhych
kostech dolnich koncetin. Choroba mdze postihovat pouze jednu kost
ve své monoostotické formé, ale i nékolik kosti soucasné ve své polyos-
totické formé. Pri polyostotické formé mizeme v postizenych kostech
nalézt rliznd stadia této kostni choroby (1). Pacienti vétsinou nepocituj
7adné obtiZe a obvykly pribéh onemocnénije dlouho asymptomaticky.
Pokud se vyskytuji symptomy, jsou to nejcastéji bolesti kosti a kloubd,
deformity a zvétseni postizenych kosti, fraktury kosti, bolesti hlavy ¢i
rizné projevy Utlaku nervd prochdazejicich v blizkosti zasazené kosti (4).

Etiologie Pagetovy choroby neni dosud zcela objasnéna.
Predpoklada se ucast genetickych faktord a vnéjsich vlivl, kde se vel-
mi pravdépodobnym spoustécem jevi viry ze skupiny Paramyxoviridae.
onemocnéni a vetsf rozsah postizeni ve srovnan{ se sporadickymi
pripady. Prvni a jedna z nejlépe popsanych mutaci asociovanych s fa-
milidrni Pagetovou chorobou kosti je mutace genu SQSTMI. Mutace
genu SOSTMT byla nalezena u priblizné 40 % pacientd s familidrni
Pagetovou chorobou a u zhruba 10 % pacientl se sporadickym one-
mocnénim (2, 3).

Diagnostiku Pagetovy choroby zahajujeme anamnézou, kterd nam
mUZe poukdzat na genetickou zatéz v roding, a fyzikalnim vysetfenim,
které ndm pomuUze odhalit jiz vzniklé deformity kloubU ¢&i kosti, artrézu
blizkych kloubd nebo Uzinové syndromy. Velmi ¢asto je vsak diagnéza
nalezena ndhodné pfi rtg vysetfeni zjiné indikace. Laboratorni vysetfenf
se zameéfuje na markery kostni remodelace a dominantnim nélezem
je izolované zvyseni celkového ALP s pfevahou kostniho izoenzymu.
Zvyseni hladiny kostniho izoenzymu ALP koreluje s aktivitou one-
mocnéni a rozsahem postizeni. Pfi monoostotické formé nachazime
vétSinou normalni nebo lehce zvysenou aktivitu ALP, naproti tomu pfi
polyostotické formé byva hladina ALP vyrazné zvysena. Hladina séro-
vého kalcia a fosforu je soucasné v normé. Ze zobrazovacich metod se
vyuziva predevsim rtg. Déle Ize vyuzit CT, MRI a celotélovou scintigrafii.
Pagetova choroba mlze byt nékdy obtizné odlisitelnd od nddorového
procesu a ndpomocné mize byt PET/CT vysetfeni. Pokud Zadné ra-
diodiagnostické vysetfeni nenf dostate¢né ke spolehlivé diagnostice
onemocnéni, Ize provést kostni biopsii (4).

Lécba Pagetovy choroby je predevsim farmakologické a zakla-
Uc¢inkem je inhibice kostnf resorpce potlacenim aktivity osteoklastd.
V soucasné dobé je lékem prvni volby intravendzné podavand kyselina
zoledronova (4, 5).

Celotélova scintigrafie kosti je vysetifovaci metoda uzivana
v nuklearni mediciné pro zobrazeni rozlozenf radiofarmaka (RF) v or-
ganismu. U scintigrafie kosti se jako zafi¢ uziva 99mTc, ktery je vézany
nejcastéji na hydroxymethylendifosfonét (HDP) ¢i methylendifosfonat
(MDP). RF se aplikuje nitrozilné a vaze se predevsim na povrch hyd-
roxyapatitovych krystald, v mensi mife i na organickou matrix. Intenzita
akumulace v kostni tkdni zavisi hlavné na prokrveni a osteoblastické
aktivité kosti, jez determinuje tvorbu a rlst hydroxyapatitovych kry-
stalCl. V nékterych pfipadech se mdze objevit zvysena akumulace
osteotropniho RF v myokardu, vétsinou v souvislosti s hyperkalcemif
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nebo hyperfosfatemii. Tyto stavy jsou nejcastéji vyvolany chronickym
rendlnim selhdnim, hyperparathyredzou ¢i hemodialyzou (6).

Amyloiddéza je oznacenf pro skupinu stfadavych onemocnéni
charakterizovanych patologickym uklddanim amyloidu, nerozpustného
degradacniho produktu nékterych bilkovin. Postupné ukladani amy-
loidu vede ke stéle se zhorsujici funkci postizeného organu ¢i organd.
Jednou z klasifikaci amyloidoz je klasifikace zaloZzend na urceni proteinu
tvoficiho amyloid. Mezi nejcastéjsi typy patfi AL amyloiddza, kde je
amyloid tvoren lehkymi fetézci imunoglobulint, AA amyloidéza, jejiz
amyloid tvori SAA protein, 32M amyloiddza vyskytujici se u chronicky
dialyzovanych pacientd a tvorené fibrilami z 32 mikroglobulinu a tran-
sthyretinova amyloidéza (7).

Transthyretinovad amyloidéza (ATTR) je stfddavé onemocnéni,
dfive povazované za vzacné. Dnes se méa spise za to, Ze je zna¢né poddia-
gnostikované. Patofyziologickou podstatou onemocnénf je hromadént
strukturalné zméneéného proteinu transthyretinu (TTR) v réznych tkanich.
TTR je fyziologicky tetramer, produkovany jétry, jenz cirkuluje v krvi
a jehoz funkcf je transport retinolu (vitamin A) a tyroxinu. Strukturélné
zménény transthyretin neudrzf tetramerni strukturu a rozkldda se na
dimery a monomery, které jsou akumulovéany ve tkanich, predevsim v sr-
decnim myokardu. Akumulace v myokardu vede az do obrazu srde¢niho
selhdnia onemocnéni se oznacuje jako transthyretinova kardiomyopatie
(ATTRCM). ATTR se vyskytuje ve dvou hlavnich typech. Tzv. wildtype
transthyretinova amyloidéza (ATTRwt), diive oznacovana jako senilni.
U tohoto typu neni narusena genetickd informace genu pro TTR a rozpad
tetramerd na dimery a monomery je na podkladé pfirozeného starnuti.
Tzv. hereditarni transthyretinova amyloidéza (AT TRh) vznika na podkladé
patogenni mutace genu pro TTR (8, 9).

V diagnostice srdecni transthyretinové amyloidozy Ize vyuzit EKG,
které vykazuje pouze nespecifické zndmky postizeni myokardu, a ECHO,
které zobrazi nejcastéji biventrikuldrmi koncentrickou hypertrofii. Pro
definitivni urceni diagndzy je v dnesni dobé kli¢ova scintigrafie, magne-
tickd rezonance a biopsie. Pro ATTR se vyuziva specifické scintigrafické
vysetfeni pomoci 99mTc DPD (3,3-difosfono-1,2-propandikarboxylova
kyselina), které je zaloZzeno na detekci mikrokalcifikaci v myokardu.
Béhem vysetfeni se semikvantitativné hodnotf Uroven depozice radio-
farmaka v myokardu a zéroven se hodnoti ejekeni frakce levé komory
pro posouzeni jeji funkeni schopnosti. Dalsi moznou diagnostickou
metodou je magneticka rezonance (pozdni postkontrastni sycenf
gadoliniem, LGE), které vytvaii specificky obraz difuzniho sycenf sté-
ny myokardu, zejména v levé komofe a v oblastech, kde se amyloid
ukldda. MR také umoznuje posoudit transmuralni gradient depozice
a detekovat infiltraci v sinich a pravé komore, kterd je scintigraficky
obtizné hodnotitelnd (10). Pokud ani specifické scintigrafické vysetreni
nenf dostate¢né k pfesnému urceni diagnodzy, je zapotfebi provést
endokardialni biopsii (7, 11).

Terapie se soustiedi na l1é¢bu srde¢niho selhdni vyvolaného po-
stupnym ukladanim amyloidu v srde¢nim myokardu. Zakladem jsou tak
léky uzivané k1é¢bé srdecniho selhdni, jako jsou diuretika, betablokatory,
inhibitory ACE ¢i blokatory angiotensinovych receptord. Specifickym zpd-
sobem |é¢by ATTR je snaha o snizenf nebo eliminaci produkce transthy-
retinu. Novinkou je lék tafamidis, stabilizator TTR, ktery byl testovéan



u pacientl s transthyretinovou kardiomyopatif a jehoZ uzivani vedlo ke
snizeni mortality a hospitalizaci asociovanych se srde¢ni ATTR (11, 12).

Kazuistika

Pacient, 77lety muz, byl svym praktickym |ékaifem odeslan k osteo-
logickému vysetieniz ddvodl izolované elevace ALP nejasné etiologie.
Pacient je zaroven sledovan v IKEM z ddvodu progredujiciho srde¢niho
selhani. Subjektivné pacienta nejvice trépi potize s dychanim, a to pre-
devsim pri vétsi zatézi. Pacient se dale dlouhodobé Ié¢i s fibrilaci sinf,
ischemickou chorobou srdecni, diabetem mellitem 2. typu, arteridln{
hypertenzi a dyslipidemi. Z lékd uzivad metformin, dlouhodobé a krét-
kodobé pudsobiciinzulin, apixaban, amiodaron, metoprolol, furosemid,
propafenon, atorvastatin a obc¢asné vitamin D a E.

Pacient soucasné neuddavé zadné kostni obtize. V osteologické
ambulanci bylo provedeno vstupni laboratorni a denzitometrické
vysetteni. Vybrané vysledky vstupnfho laboratorniho vysetfenti
jsou uvedeny v tabulce 1 a vysledky denzitometrického vysetfeni
v tabulce 2.

V laboratornim nalezu dominuje zvysend hladina celkového ALP
a bALP. Déle je vyznamné zvyseny marker kostni novotvorby PINP
a lehce zvysena hladina 184 PTH. Viechny tyto vysledky poukazuji na
zvyseny kostni obrat. Hladina vapniku a fosforu je v normé. Zarover je
pritomno mirné zhorseni renalnich funkci: CKD G3a.

Tab. 1. Vstupnilaboratorni hodnoty

KAZUISTIKY | KAZUISTIKY | CASE REPORTS

Vysledky kostni denzitometrie vykazuiji ve viech méfenych pasmech
normu dle WHO. V oblasti L pétefe se liSila BMD (bone mineral density,
g/cm?) i T-skére jednotlivych obratll L1 BMD 1,074; T-skére 0,0, L2 1,314;
2,0,L3 1,406;2,8,1.4 1,258; 1,5. TBS (Trabecular Bone Score) bylo vyznam-
né nizsi 1,168, TBS T-skére 3,0, coz souviselo s heterogenitou rozlozenf
BMD. Pacient byl po vstupnim vysetfeni indikovan k celotélové kostnf
scintigrafii pro vylouceni patologického procesu. Vysetfeni bylo pro-
vedeno pomoci 99mTc HDP a vysledky scintigrafie jsou na obrazku 1.

Viysledek celotélové kostni scintigrafie vykazuje vyrazné zvysenou
kostni pfestavbu v oblasti levé panve, L5 a méné vyrazné také v oblasti
Th11,Th12 a L1. Jako vedlejsi ndlez se zobrazuje kumulace osteotropniho
radiofarmaka v myokardu (oznaceno cervenou sipkou). Zavér osteolo-
gického vysetfeni byla polyostotickd forma Pagetovy choroby a byla
zahdjena léc¢ba kyselinou zoledronovou.

Bé&hem vysetfovani pacienta v osteologické ambulanci byl pacient
déle dovysetfovan v Institutu klinické a experimentalni mediciny v Praze
(IKEM) pro progredujici srdecni selhdni a pro nasledné podezfeni na
transthyretinovou kardiomyopatii bylo indikovano echokardiografické
vysetienf a poté scintigrafické vysetfeni pomoci 99mTc DPD, které vyka-
zovalo zvysené vychytavani radiofarmaka v myokardu. Pacientovi byla
dale provedena selektivni koronarografie, kde byla nalezena hrani¢ni
stendza ramus interventricularis anterior a mirna re-stendza ramus
marginalis sinister po per-kutdnni korondrnfintervenci v minulosti. Dale
byly vysetfeny monoklondlni protilatky specifické pro AL amyloidézu,
které byly negativni. Zavér vysetfovani v IKEM byla transthyretinova

éni kardiomyopatie. Pacient byl nadéle lécen Iéky uzivanymi pro lécbu

Parametr Vysledek Refzrer:jcnl msze Jednotka yop y y ymip

(od - do, nad) chronického srde¢niho selhani a byl zapsan do registru pacient( pro
H lobi 130 135-175 I o -

emagiobm 9 lé¢bu tafamidisem.
Leukocyty 6,07 4-40 1071 o hatent [&2by kyseli led ) dochizel
Trombocyty %67 150-400 01 o zahédjenf lé¢by kyselinou zoledronovou pacient dochézel do
ALT 045 010-0,77 Lkat/| osteologickeé ambulance na kontrolnf laboratorni vysetienia po 9 me-
ALP 5,32 0,78-2,0 ukat/! sicich od zahéjeni lécby byla provedena kontrolni celotélova scintigrafie
GGT 0,28 0,2-1,07 pkat/! kosti. Vysledky vybranych laboratornich hodnot po 3 a 9 mésicich
Vapnik 231 2,21-2,65 mmol/I jsou uvedeny v tabulce 3 a vysledky kontrolni scintigrafie, ktera byla
Vaonik kori p . ! .
apniik Xorigovany 2,38 2,21-2,65 mmol/| provedena pomoci 99mTc HDP, jsou na obrazku 2.

na albumin
Fosfor 1,27 0,3-3,0 mmol/I
Kreatinin 122 64-104 pmol/I Tab. 2. Vstupni hodnoty celotélové kostni denzitometrie
eGFR CKD EPI krea 0,82 nad 1,5 ml/s na 1,73 m? Lokalita BMD (g/cm?) T-skore
bALP 84,6 6,0-30,0 ug/! L pater (L1-L4) 1,264 1,6
184 PTH 493 1,6-4,18 pmol/I L HIP total 1,203 11
CTXI 1221 70-700 ng/! L HIP neck 1,017 0,6
25(0H)D 70 75-150 pmol/I P HIP total 1,204 11
PINP 359 20-70 ug/! P HIP neck 1112 13

Tab. 3. Vybrané laboratorni parametry pred lécbou a jejich zména 3 a 9 mésict po lécbé

Parametr Pred aplikaci 3 mésice po lécbé 9 mésicl po lécbé
ALP (pkat/l) 547 1,58 247

ALP kostni (ug/l) 103 12 12,2

CTXI (ng/1) 1422 neprovedeno 257

PINP (pg/l) 403 neprovedeno 60

184 PTH (pmol/I) 4,2 532 4,63

25 (OH)D (nmol/l) 68,5 41,5 79,7
Véapnik korigovany na albumin (mmol/I) 24 244 247

eGFR CKDEPI krea (ml/s na 1,73 m?) 0,81 0,95 0,76

NT proBNP (ng/1) 20809 1783,6 2633,6
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Pfipadova studie: Diagnostickd souvislost Pagetovy choroby a transthyretinové amyloiddzy srdce

Obr. 1. Celotglovd kostni scintigrafie pomoci 99mTc HDP 9 mésict pred
lécbou v AP a PA projekci (Cervené Sipky poukazuji na kumulaci osteotrop-
niho radiofarmaka v myokardu)

s,

R
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Kontrolnflaboratornf vysledky ukazuji postupny pokles a normali-
zaci marker( kostniho obratu jako bALP, CTXI i PINP po 3 19 mésicich.
Pacient nadale trpf dusnosti a marker srde¢niho selhdni NT-proBNP vy-
kdzal mirny pokles 3 mésice po lé¢bé s vyznamnym narlstem 9 mésicl
po |é¢bé, ktery odpovidal dusnosti pfi chronickém srde¢nim selhani na
podkladé transtyretinové kardiomyopatie.

Kontrolnf celotélova scintigrafie kosti ukazuje Uplnou regresi nélezu
v oblasti Th11, Th12 a L 1, a témeéf Uplnou regresi ndlezu v oblasti levé
panve a L5. Na snimcich je stale patrnd pretrvavajici akumulace radio-
farmaka v myokardu (oznaceno cervenou Sipkou).

Lécba kyselinou zoledronovou méla velmi dobry efekt na Pagetovu
chorobu kosti, coz je patrné jak z laboratorniho, tak scintigrafického
vysetreni. Akumulace osteotropniho radiofarmaka v myokardu vsak
zUstala téméf nezménéna.

Diskuze

Pt psani této pffpadové studie jsme si polozili dvé hlavni otdzky,
na které jsme se snazili odpovedét.

Existuje souvislost ATTR a Pagetovy choroby?

CLINICAL OSTEOLOGY / CLIN OSTEOL 2025;30(3):167-171 /

Obr. 2. Celotdlovd kostni scintigrafie pomoci 99mTc HDP 9 mésicti po
16¢bé v AP a PA projekci (Cervené Sipky poukazuji na kumulaci osteotropniho
radiofarmaka v myokardu)

Mezi danymi onemocnénimi nebyla nalezena v literatufe 7ad-
néd kauzalni souvislost, ale vychytavani fosfatovych derivétd, jako
DPD, HDP ¢i MDP, v myokardu postizeném ATTR pfi scintigrafickém
vysetfeni, poukazuje na pfitomnost struktur, které umoznuji vazbu
téchto radiofarmak. Jednim z moznych ddvodd akumulace osteo-
tropnich radiofarmak v myokardu je pfitomnost mikrokalcifikaci.
Vazba na mikrokalcifikace je tak zprostfedkovana stejné jako vazba
radiofarmaka v kostech. Mikrokalcifikace v myokardu jsou u ATTR
mnohem ¢astéjsi nez u AL amyloidozy. Mikrokalcifikace jsou tak pro
ATTR relativné specifické, ale dosud nebyla nalezena zddna piima
souvislost mezi transthyretinovymi fibrilami amyloidu a mikrokal-
cifikacemi (13). Dal$im z moznych ddvodd vazby osteotropnich
radiofarmak v myokardu postizeném ATTR je samotné pfitomnost
fibril amyloidu. Fibrildrni depozita pfi amyloidoze se skladaji ze tff
hlavnich struktur: prekurzorovy protein (v pfipadné ATTR transthyre-
tin), proteoglykan heparinsulfat a tzv. slozka, jeZ je zavisla na vépniku,
a kterd vaze amyloidové fibrily dohromady. Praveé slozka se tak zda
byt jednim z dalsich ddvodu, pro¢ se osteotropni radiofarmaka vazi
na amyloidové fibrily (11).



I' kdyZ mezi danymi onemocnéni nenf patrna zadna souvislost, vy-
chytavani osteotropnich radiofarmak v myokardu pfi celotélové kostni
scintigrafii z jiné indikce maze vést k podezieni na dosud nediagnosti-
kovanou transthyretinovou srde¢ni amyloidézu a nasledné k jeji casnéjsi
diagndze pomoci specifickych vysetieni. V literatufe jsme nalezli pouze
jeden ¢lanek vénujici se ko-incidenci Pagetovy choroby a ATTR (14).

Ale také byl publikovan i pfipad soucasného vyskytu ApoAl amy-
loidézy a Pagetovy choroby (15).

Ovlivni 1é¢ba Pagetovu chorobu vyvoj chronického srdecniho
selhani?

Lécba kyselinou zoledronovou vedla béhem 9 mésict k uplné ¢i
témér Uplné regresi vsech kostnich nalezd. Pacient vsak nadale trpi
vyraznou dudnostfa marker srde¢niho selhdni NT-proBNP po 3 mésicich
od 1é¢by poklesl, ale po 9 mésicich vyznamné narostl, a to v souladu
s klinickym stavem (dusnosti). Je tak pravdépodobné, Ze mezi danymi
onemocnénimi nenf zadnd kauzaIni souvislost a lé¢ba Pagetovy choro-
by zolendorndtem zfejmé nevede k ovlivnéni prlibéhu transthyretinové
srdecni amyloiddzy.
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Chronické onemocnéni ledvin CKD G3a zjisténé u pacienta muaze
byt zplsobeno jednak diabetickou ¢i hypertenzni nefropatif, ale mtze
se také spolupodilet ATTR. Prace publikovana v roce 2024 na kohorté
2 001 pacientd poukazuje na casty vyskyt chronického onemocnénti
ledvin u vétsiny nemocnych (CKD G2 53,8 %, CKD G3 42,7 %, CKD G4
34% a CKD 5 0,2 %) a zhorsenf rendlnich funkci bylo spojeno s vyssim
rizikem mortality.

Zaver

Akumulace radiofarmaka 99mTc HDP v srdec¢nim myokardu béhem
celotélové scintigrafie kosti mUze byt zndmkou zavazného srde¢niho
onemocnéni. Poukazuje to na moznou transtyretinovou srde¢ni amy-
loiddzu (ATTR), zvlasté pokud jsou soucasne pfitomny znamky srdecni-
ho selhani. Pro potvrzeni ATTR je nutné doplnit specifické scintigrafické
vysetfeni pomoci 99mTc DPD, které ATTR potvrdi nebo vyvrati ane
magnetickou rezonanci s gadoliniem. Mezi Pagetovou chorobou kostf
a ATTR pravdépodobné neni zadna kauzalni souvislost a jedna se tak

0 vzacnou diagnostickou koincidenci téchto onemocnént.
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MUDr. Hana Strnadovd

S potéSenim oznamujeme ddleZitou novinku tykajici se teripara-
tidu — léciva Terrosa, kterd mé zdsadnf pfinos pro pacienty s osteo-
porézou. Od srpna 2025 je Terrosa na Ceském trhu dostupna v nové,
uzivatelsky privétivéjsi formé predplnéného pera.

Komeréni sdéleni

Terrosa v predplnéném peru vyrazné zjednodusuje kazdoden-
ni aplikaciléciva (1). Na rozdil od plvodni kazetové formy neni potieba
zadna manipulace s injekénim perem — |écivo je pfipraveno k pfimému
pouziti. Diky jednoduché manipulaci oceni tuto formu zejména seniofi
a pacienti s omezenim jemné motoriky. Predplnéné pero navic
zlistava nadale bez doplatku pacienta a ve stejné vysi uhrady.

Podrobny ndvod k aplikaci naleznete na strankdch www.terrosa-
patient.com.

Preskripce nové i mimo specializovand centra
Od ledna 2025 jiz neni preskripce teriparatidu omezena vyhradné
na specializovand osteologickd centra (2). Nové mohou Ié¢bu pfedepi-
sovat i odbornf [ékafi v ndsledujicich ambulancich:
klinickd osteologie
revmatologie
gynekologie
ortopedie

interni medicina

traumatologie

Tato zména vyznamné rozsifuje dostupnost Iécby a umoznuje
rychlejsi intervenci u pacientd s vysokym rizikem komplikaci.

RozSireni indikacniho omezeni Uhrady, vyssi
dostupnost Iécby pro pacienty s osteoporozou (2)

trum pacientl vhodnych pro léc¢bu teriparatidem. Nové se jednd o:

1. SPC Terrosa. Dostupné na: SUKL — Prehled 1é¢iv

2. Indika¢ni omezenf Uhrady LP Terrosa. Dostupné na: TERROSA 20MCG/80MCL Injekénft
roztok v pfedplnéném peru

3. Leder BZ, Tsai JN, Uihlein AV, et al. Denosumab and teriparatide transitions in postme-
nopausal osteoporosis (the DATA-Switch study): extension of a randomised controlled
trial. Lancet 2015;386(9999):1147-1155, doi: 10.1016/50140-6736(15)61120-5.

Prevzato zz www.prolekare.cz

Postmenopauzalni Zeny s tézkou osteoporézou

B sprokazanou ztratou kostni hmoty (T-skore < -2,5 SD na bedernf
péteri, proximalnim femuru nebo predloktf)

B 3 prodélanou osteoporotickou (kiehkou) zlomeninou.

Timto krokem se zpfistupnuje G€inna osteoanabolicka lécba Sirsf
skupiné pacientt s vysokym rizikem opakovanych zlomenin.

Sekvencni terapie - zajiSténi dlouhodobého Ucinku
(3, 4,5)

Moderni pfistupy v [é¢bé osteopordzy doporucuji vyuzit sekvenéni
lécbu, kterd kombinuje osteoanabolicky a antiresorpcni efekt. Velmi
vhodnym lé¢ebnym postupem je:

1. Teriparatid (Terrosa) — zahajeni |é¢by teriparatidem, 24 mésicl
trvajici Ié¢ba — stimulace novotvorby kostni hmoty.

2. Denosumab nebo lécivy pripravek ze skupiny bisfosfona-
th — navazujici 1écba pro udrzeni lé¢ebného vysledku teriparatidu

a dalstho nasledného zvyseni BMD.

Viysledky klinickych studif potvrzuji, Ze sekvencni pfistup v [é¢bé
osteoporozy, kdy je teriparatid nasledovan denosumabem:
B vyrazné snizuje riziko novych zlomenin,
® zvysSuje denzitu kostniho mineralu (BMD),
B  minimalizuje ubytek kostni hmoty po ukonceni anabolické
faze lécby.

Shrnuti a zavér

Diky novému pfedplnénému peru Terrosa, sirsim preskripcnfm moz-
nostem a rozsifeni Uhradovych podminek je dnes Ié¢ba osteopordzy
dostupnéjsi, bezpecnéjsi a komfortnéjsi nez kdykoliv predtim. Pri
spravné nastavené sekvenéni terapii je pacient s osteoporézou dlouho-
dobé a ticinné chranén pred rizikem dalSich zlomenin a pfinosem
jeivyznamné zlepseni kvality jeho Zivota.

4. Cosman F, Wermers RA, Recknor C, et al. Effects of teriparatide in postmenopausal wo-
men with osteoporosis on prior alendronate or raloxifene: differences between stopping
and continuing the antiresorptive agent. J Clin Endocrinol Metab. 2009;94(10):3772-3780,
doi: 10.1210/jc.2008-2719.

5.Cosman F. Anabolics: first line osteoporosis treatment for patients at high risk of fractu-
re. Columbia U College of Physicians and Surgeons, 2018. Dostupné na: www.panorama-
ortho.com/wp-content/uploads/2018/10/DrFelicia-Cosman-Anabolics-compressed.pdf

https://www.prolekare.cz/novinky/nova-era-v-lecbe-osteoporozy-terrosa-v-predplnenem-peru-dostupna-i-mimo-specializovana-osteologicka-centra-141247
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témovymi glukokortikoidy u Zen a muzd, u kterych existuje zvySené riziko zlomenin. Davkovani: Doporucena davka pfipravku Terrosa je
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s aktivni nebo nedavno manifestovanou urolitidzou by podani teriparatidu mohlo vést ke zhorSeni stavu a md tedy byt podavan s opatrnosti.
V kréatkodobych klinickych studiich s teriparatidem byly pozorovény izolované epizody pfechodné ortostatické hypotenze. Pacienti se stfedné
t&Zkou poruchou funkce ledvin maji byt I6Ceni s opatrnosti. Zeny ve fertilnim véku musi pouZivat béhem Ié¢by teriparatidem dcinnou anti-
koncepci.V pfipadé téhotenstvi musi byt lé¢ba teriparatidem ukoncena. Interakee: Ze sporadickych pfipadl vSak vyplyvd, Ze pacienti s hy-
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uzivajicich digitalis podavan s opatrnosti. Nezadouci tcinky: Mezi nejcastéji hlaSené nezadouci a€inky u pacient(i 16¢enych teriparatidem
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Prednasela MUDr. Magdalena Agnieszka Sokalska-Jurkiewicz, Ph.D. (Revmatologicky Ustav, Praha)

Na 68. sjezdu ceskych a slovenskych revmatologU, ktery se konal 16.-18. fijna 2025 v Brné, zaznéla prednaska,
ve které MUDr. Sokalska-Jurkiewicz hledala odpovéd' na otdzku, zda a po jaké dobé vysadit denosumab (Prolia®)
v |é¢bé osteopordzy. Pfipomnéla historii [é¢by osteoporézy a prokazanou ucinnost denosumabu, ktery vede po
celou dobu Ié¢by k narlstu kostni mineralni denzity (BMD) a snizeni rizika vertebralnich i non-verbalnich zlomenin.
Frekvence nezadoucich ucinkd je nizka a nestoupa ani pfi uzivani presahujici 10 let. Rada ¢eskych pacient( uzivéa
denosumab, ktery byl uveden na trh v roce 2010, jiz mnoho let a |ékafi se ¢asto pozastavuji nad otdzkou ukonceni
této terapie. Dosud totiz neexistuje jednotny konsenzus o vhodné délce této lécby. Jak ale ukazuji publikované
prace, vysazeni denosumabu mUze vést ke zvyseni rizika zZlomenin obratlt, a nutna je navazujici terapie vhodnym
pfipravkem. Sekvencni strategie 1é¢by maji ovsem sva omezeni, a proto se jako nejvhodnéjsi jevi pokracovani

v terapii denosumabem.

Osteopordza je mlada diagnoza

Osteopordza je diagndza, kterd se v mediciné objevila docela ne-
ddvno. Onemocnéni samo je s ndmi ale jiz od zacétku lidstva.

Pozorovanou souvislost mezi patologickym vzhledem kosti a na-
chylnosti ke zZliomenindm poprvé popsal britsky chirurg a anatom Sir
Astley Paston Cooper v roce 1822. Pojem ,0steoporosis” odvozeny
z fectiny poprvé pouzil o 13 let pozdéji francouzsky patolog a chirurg
Jean Lobstein, i kdyz se jednalo o pacienta s osteogenesis imperfecta.
Az v roce 1941 endokrinolog Fuller Albright poprvé popsal pfipad zeny
s cetnymi frakturami obratl po menopauze. Tyto historické udélosti
byly zékladem pro vznik definice osteopordzy jako nemoci vedouct
ke zvyseni celkového rizika zlomenin, pfi niz dochézi ke zZliomeninam
obratld. V 70. letech 20. stoleti byla vyvinuta denzitometrie jako meto-
da k méfeni vlivu stavu beztiZe na astronauty NASA. Medicina zacala
velmi rychle tuto metodu vyuzivat pro méreni kostni denzity. Definici
osteoporozy publikovala WHO az v roce 1993 a spajila ji s vysledkem
denzitometrie (1, 2).

Spolu s vyvojem diagnostiky se vyvijely i moznosti |é¢by osteo-
pordzy. Dr. Fuller Albright, ktery v letech 1940-1950 postupné popsal
vic nez 40 pfipadd postmenopauzélnich Zen s frakturami obratld, se
nasledné soustredil na metabolismus vapniku a vliv estrogent na kost,
¢fmzZ nastartoval hleddnf ucinné terapie osteopordzy. V 60. letech 20.
stoletf byly poprvé pouzity bisfosfonéty. Jednalo se sice o indikaci
Pagetovy choroby, ale tato tfida Iéciv se brzy stala hlavni terapeutickou
skupinou pro pacienty s osteoporézou. Jejich pouziti zacalo klesat
teprve kolem roku 2005 s popisem pfipad atypickych fraktur (1, 2).
Dalsi vyzkum prinesl nové terapeutické moznosti osteopordzy, v roce
2002 teriparatid, analog parathormonu, ktery je ale mozné podavat

nejdéle 2 roky, v roce 2010 denosumab, protilatku proti RANK-ligandu,
jehoz podavani je mozné dlouhodobé podobné jako u bisfosfonatd,
v roce 2017 dalsi analog parathormonu abaloparatid, a v roce 2019
romosozumab, protildtku proti sklerostinu.

Denosumab prokazatelné dlouhodobé zvysSuje BMD
a snizuje riziko zlomenin

Denosumab byl schvalen k Ié¢bé osteopordzy FDA i EMA v roce
2010 (jednalo se o léc¢ivy piipravek Prolia®). U¢innou latkou je bilkovina
slozena ze 2 tézkych a 2 lehkych fetézcl spojenych 4 disulfidovymi
mUstky. Jde o humanni monoklonalni protildtku proti RANK-ligandu.
Mechanismem jejiho tcinku je blokdda RANKL (Ligand of Receptor
Activator of Nuclear factor-Kappa Beta). Denosumab se vaze na RANKL,
a zabraruje tak aktivaci jeho receptoru (RANK) na povrchu osteoklastd
a jejich prekurzor(. Tim inhibuje tvorbu, funkci a Zivotnost osteoklastl
a potlacuje odbouravanf kosti (3, 4). Velkou vyhodou denosumabu je,
7e neindukuje tvorbu neutraliza¢nich protildtek.

Uc¢innost a bezpecnost tohoto léku dolozil program klinickych
studif FREEDOM. Denosumab prokézal zvy3eni BMD v oblasti bedernich
obratld i proximalniho femuru (total hip). Nartst BMD pokracoval na
rozdil od zolendronédtu ¢i kyseliny alendronové i po 3-5 letech podavani
(Obr. 1). V placebem kontrolované studii FREEDOM zahrnujici téméf
8 tisic postmenaopauzalnich Zen s osteopordézou zvysil denosumab
béhem 3 let prdmérnou BMD bedernich obratld 0 9,2 % a BMD proxi-
malniho femuru o 6,0 % a sniZil riziko zliomenin obratl o 68 %, kr¢ku
femuru 040 % a nevertebralnich zZlomenin 0 20 %. V 7letém otevieném
prodlouzeni této studie byl dolozen pokracujici nartst BMD bez do-

sazené platé faze. Ro¢ni incidence zlomenin byla jesté nizsi nez v prv-

MUDr. Zuzana Zafarova

zafarova@seznam.cz

Cit. zkr: Clin Osteol 2025;30(3):174-176
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Obr. 1. Pretrvdvajici ndrdist BMD pfi lécbé denosumabem v porovndni
s bisfosfondty (4, 5)
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nich 3 letech studie, u pacientl randomizovanych jiz v zakladni studii

k denosumabu se pohybovala v rozmezi 1,16-1,47 % u vertebralnich

a0,84-191 % u nevertebralnich zlomenin. Vyskyt nezddoucich pfihod

byl nizky, atypické zlomeniny femuru byly popsany s frekvenci 0,1/100

paciento-rokl a osteonekréza celisti u 0,1-0,2/100 paciento-rokd (4, 5).
V CR je denosumab hrazen u postmenopauzélnich Zzen a u muz{

s osteoporézou dle DXA (dvouenergiova rentgenova absorpciometrie)

s T-skore -2,5 a7 -4,0 SD na standardnich mistech (bederni patef, proxi-

malni femur, popf. predlokti) a to pfi:

m  osteoporotické fraktufe nebo

B neucinnosti, kontraindikaci nebo nesnésenlivosti jinych antire-
sorpcnich léciv (napt. p. 0. nebo . v. bisfosfonéty, stroncium ranelat
nebo raloxifen) nebo pfi projevech zavaznych nezadoucich Gcink
této lé¢by, nebo

m  dosazen{véku 70 let

Hrazeny jsou maximalné 2 s. c. injekce denosumabu za 12 mésica.
Lécba trvd nejméné 2 roky a dalsi podéavani je hrazeno u pacientt
s prokdzanou zastavou Ubytku BMD.

Jednoznaénd doporuceni pro ukonceni léchy
denosumabem neexistuji

Moznost uzivani denosumabu vyrazné zlepsila perspektivu paci-
entl s tézkou osteopordzou. V CR je denosumab ( jako lé¢ivy pripravek
Prolia®) dostupny od ffjna 2010. Existujf pacienti, ktefi uzivaji denosumab
trvale od jeho uvedeni na trh. Vzhledem k tomu, Ze dlouhodobd an-
tiresorpcni 1é¢ba (zahmujici denosumab a bisfosfonaty) mdze prispét
ke zvysenému riziku nezddoucich Ucinkd, jako je osteonekréza Celisti
a atypické zlomeniny femuru, z dlvodu vyznamného potlaceni kostni
remodelace, se |ékafi ¢asto zabyvaji otdzkou, zda a jak dlouho v [é¢bé
denosumabem pokracovat.

Prestoze je tomuto tématu vénovana znacnd védeckd pozornost,
jak doklada 503 praci publikovanych v letech 2007-2025 (dle databaze
PubMed) i fada pfednasek na Svétovém kongresu o osteopordze v roce
2025, nejsou stéle k dispozici jasna doporuceni. Posledni prace vénovana
této problematice byla publikovana v srpnu 2025 (6). Doporucuje mo-
nitorovat pfinos a rizika lé¢by denosumabem v priibéhu jeho podavani
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azvaZitjeho vysazenf po > 5 letech uZivani, a to na zakladeé posouzenf
prevalence vertebralnich zlomenin, rizika zlomenin, kontraindikacf
bisfosfondtl a rozsahu néardstu BMD u daného pacienta. Pokud je
vhodné denosumab vysadit, je tfeba k pacientdm pfistupovat rozdilné
podle dosavadni délky jeho uzivani. Autofi této prace rozdéluji pacienty
lécené denosumabem do 3 skupin. U skupiny s kratkodobym uzivanim
(< 2,5 roku) je pfevedeni na zolendronat nebo kyselinu alendronovou
bezpecné a kontrola BMD je vhodna po 1 roce. Zvysené opatrnosti
je tfeba u pacientl se stfedni délkou uzivani denosumabu (2,5-5 let)
a s dlouhodobym uzivanim (> 5 let), u nichzZ je tfeba nasadit zolendro-
nat a monitorovat BMD po 6-12 mésicich. Pfi poklesu BMD mUzou byt
potfebné opakované davky zolendronatu, coz je problematické, protoze
je hrazen pouze 1x ro¢né.

Problematika ukonceni Iécby denosumabem

v navrhu doporuéeni
Spole¢nost pro metabolickd onemocnéni skeletu pfipravuje stra-

tegicky plan a doporuceni pro management a Ié¢bu osteopordzy

v Ceské republice do roku 2030, ktery bude obsahovat i standardy pro

ukoncenflécby denosumabem. Soucdsti ndvrhu jsou nésledujici body:

B | éc¢badenosumabem by neméla byt ukoncena nebo odlozena bez
diskuze s oSetfujicim lékarem.

B Nepldnované vysazeni denosumabu mUze vést ke zvysenému riziku
sériovych zlomenin obratlQ, a proto nesmi byt podavani zastaveno
bez dalsi terapie vhodnym pfipravkem.

B Pacienti pfevedeni na denosumab z predchozi é¢by bisfosfonaty
(nejméné 2 roky p. o, 1 rok i. v.) nejsou chranéni proti re-bound
fenoménu po ukoncenti lé¢by denosumabem, ale mohou mit nizsi
riziko tohoto fenoménu.

m  Pokud jelécba denosumabem ukoncena, doporucuje se i. v. infuze
zoledrondtu 6 mésict po poslednfinjekci denosumabu s ndslednym
monitorovanim sérového CTX (Gterminalni telopeptid kolagenu
typu I) jako voditka pro nacasovanfi dalsi Iécby. Pokud neni mozné
monitorovat sérovy CTX, je tfeba zvazit dalsi|i. v. infuzi zoledronétu
6 mésicl po jeho prvni ddvce. Alternativné je mozné podat i. v.
ibandrondt 3 mg kazdé 3 meésice s pravidelnym monitorovanim

sérového CTX-.

Kazuistika - starSi pacientka s vysazenim
denosumabu na vlastni Zadost

Zena narozend v roce 1951 podstoupila prvni vysetieni DXA v roce
2016 (ve veku 65 let). Vysledky odpovidaly kritériim osteoporodzy (L1-4
-2,9, total hip -1,3, kr¢ek femuru -2,0). Pfi DXA vysetfeni v roce 2017 bylo
zjisténo zhorseni nédlezu (L1-4 -2,8, total hip -1,4, kr¢ek femuru -2,0)
a teprve s ndlezem z roku 2018 (L1-3 -3,2, total hip -1,5, kr¢ek femuru
-2,3) byla pacientka odeslana do Revmatologického Ustavu.

Pti prvnim vysetfeni u osteologa v listopadu 2018 byla zjisténa po-
zitivni rodinnd anamnéza osteopordzy u matky a v osobni anamnéze
prodélané zlomeniny Zebra a obratl Th7 a Th9. Na dalsich kontroldch
vlednu av bfeznu 2019 pacientka odmitla antiosteoporoticky Iék z d-
vodu planovaného zubniho implantatu. Zahdjeni terapie bylo odlozeno
0 6 mésfcl po stomatologickém vykonu. V cervenci 2019 ale pacientka
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prodélala kompresivni zliomeniny Th5 a Th6, které byly velmi bolestivé
a vedly pacientku k tomu, Ze ustoupila od stomatologického zakroku.
V fijnu 2019 byla zahdjena terapie denosumabem (LP Prolia®), protoze
bisfosfonat byl u této pacientky relativné kontraindikovan.

V letech 2019-2022 dostala 7 injekci denosumabu, vzdy s odstupem
6 mésicl. Nélez na DXA se vyznamné zlepsil: v roce 2019 L1-3 -2,7, total
hip -1,6, kr¢ek femuru -2,3, v roce 2021 L2-4 -1,8, total hip -1,6, krcek
femuru -2,2 a v roce 2023 L1-2 -2,1, total hip -1,3, kr¢ek femuru -2,2.
Poslednfinjekce byla aplikovana v listopadu 2022. V kvétnu 2023 paci-
entka 7adala ukonceni terapie, jako dlivod uvadéla vyskyt nezadoucich
Ucink v podobé padani vlast, bolesti kycli, nykturie a uroinfekce. Byla
ji tedy podéna kyselina zoledronova a pacientka byla poucend, aby
kontaktovala osteologa pfi jakékoliv relevantni pithodé.

Pti kontrole po 1 roce (v kvétnu 2024) vyslo najevo, Ze pacientka
prodélala jiz v ¢ervnu 2023 dvé spontanni kompresivni zliomeniny L1
a L2, pro které byla hospitalizovana a podstoupila vertebroplastiku.
Od té doby ji trapi bolesti zad. Markery kostniho obratu v séru nebyly

u této nemocné po celou dobu Ié¢by vyrazné zvysené, normalni

1.Cummings SR, Eastell R. A History of Pivotal Advances in Clinical Research into Bone and
Mineral Diseases. J Bone Miner Res. 2018 Jan;33(1):5-12.

2. Lorentzon M, Cummings SR. Osteoporosis: the evolution of a diagnosis. J Intern Med.
2015 Jun; 277(6):650-661.

3. SPC Prolia.www.sukl.cz

4. Kendler DL, Cosman F, Stad RK, Ferrari S. Denosumab in the Treatment of Osteoporos-
is: 10 Years Later: A Narrative Review. Adv Ther. 2022 Jan;39(1):58-74.
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byla i hladina vitaminu D. Znovunasazen{ denosumabu pacientka
odmitla a romosozumab byl kontraindikovan z ddvodu 3 prodélanych
cévnich mozkovych pfihod. Viysledky DXA byly v pdsmu osteopenie
abyla podana zadost o Uhradu teriparatidu na paragraf 16. Zadost byla
schvdlena a prvni ddvka byla podana v cervenci 2024. Pacientka se citf
dobfe, zatim nedoslo k dalsim zlomenindm. Obtizné bude rozhodnout
o dalsim postupu lécby.

Zaver

Denosumab je velmi ucinny antiosteoporoticky lék, ktery je po
celou dobu aplikace provéazen nartstem BMD a redukci rizika frak-
tur, a to vertebrdlnich i ostatnich. Frekvence nezadoucich uGcinkd
je nizka a nestoupa ani pfi uzivani ptesahujici dobu 10 let a pomeér
pfinosd a rizik zAstava velmi pfiznivy. Naopak vysazeni denosumabu
vede k nérstu rizika vertebralnich fraktur v nésledujicich mésicich
a zkousené sekvencnf strategie majf svad omezeni. Vzhledem k vyse
uvedenym faktlim se jako nejvhodnéjsi jevi pokracovani v terapii

denosumabem.

5.Ha J, Lee YJ, Kim J, et al; Catholic Medical Center Bone Research Group. Long-Term Efficacy
and Safety of Denosumab: Insights beyond 10 Years of Use. Endocrinol Metab. 2025;40(1): 47-56.
6. Kumar S, Wang M, Kim AS, et al. Denosumab discontinuation in the clinic: implications
of rebound bone turnover and emerging strategies to prevent bone loss and fractures. J
Bone Miner Res. 2025 Aug 24;40(9):1017-1034.
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Zpracovdno na zakladé sympozia Amgen v ramci 28. kongresu ceskych a slovenskych osteologu v Brné. Se
svymi prednaskami vystoupili doc. MUDr. Ludmila Brunerovd, Ph.D., doc. MUDr. Jifi Sliva, Ph.D., MBA,

a prim. MUDr. Frantiek Senk.

Lécivy pripravek Prolia (denosumab) je humanni monoklonalni protildtka proti RANKL proteinu (ligand pro receptor aktivujici
nukledrni faktor kappa B). Navazani na RANKL znemozni tomuto proteinu aktivaci RANK receptoru na povrchu osteklast(.
Tim dochazi k jejich inhibici a snizeni resorbce kostni tkané. Pouziva se pfilécbé osteopordzy a ubytku kostni hmoty z jinych
pFi¢in (napf. hormonalni terapie, kortikoterapie). Pravé pfipravku Prolia, ktery je pro pacienty v Ceské republice dostupny

jiz 15 let, se vénovalo sympozium spole¢nosti Amgen v ramci 28. kongresu ¢eskych a slovenskych osteologtl v Brné.

Lécebné cile v terapii osteoporozy

Pani docentka Brunerova pfipomnéla, ze cilem |é¢by osteoporozy
je obnova pevnosti kosti a minimalizace rizika fraktur. Ukazatelem, jak
se ho dafi v [é¢bé dosahovat je BMD (bone mineral density) vyjadiend
pomoci T-skére. Lé¢ebnym cilem pro pacienty by mélo byt T-skore
> -2,5, v pfipadé rizikovych pacientl (@anamnéza fraktur, vyssi vék,
syndrom nestability a kfehkosti) > -2,0. Potencidl jednotlivych 1é¢iv pro
dosazeni uvedenych lé¢ebnych cild je rlzny. Pfi porovnani vstupniho
T-skore, ze kterého 50 % Zen dosdhne po 3 letech lé¢by cile > -2,5,
ukdzala doc. Brunerové hodnoty -2,7 a -3,0 (proximalni femur a beder-
ni patef, v tomto pofadi) pro alendrondt a -2,8 a -3,1 pro denosumab.
Denosumab je tedy vyhodnéjsi pro pacienty ve vyssim vstupnim riziku,
jak ukazuje také obrazek 1. Kategorie rizika se odviji od vstupni BMD
aanamnézy zlomenin. S rostoucim rizikem je potfeba volit pro pacienty
Uc¢inngjsi Iécebné modality.

Pani docentka déle prezentovala vysledky projektu FNIH-SABRE, ze
kterého vyplyva, ze nejlepsim prediktorem rizika fraktur (vertebralni,
nevertebralni a kycelni) je BMD v oblasti proximéalniho femuru. Cilové
hodnoty BMD by mélo byt dosazeno béhem 3-5 let od zahajenti [éCby.
Vyplyva to z odborného doporuceni ASBMR-NOF (American Society
for Bone and Mineral Research — National Osteoporosis Foundation),
pro které ale chybi relevantni ddikazy, jak pani docentka upozornila.

V daldf ¢asti svého sdéleni se vénovala porovnani denosumabu
s bisfosfonéty. Prezentovala vysledky metaanalyzy Lyu et al. (1), podle
které byl u lé¢ivého pfipravku Prolia ve srovnani s bisfosfonaty pozo-
rovan vyznamné vyssi vzestup BMD (proximalni femur, bederni patef
a krcek femuru) a nasledné data z rediné klinické praxe (Obr. 2), podle
kterych je pfi terapii pfipravkem Prolia vyznamné nizsi riziko zliomenin
oproti terapii bisfosfonaty.

Denosumab a biosimildrni lééiva

Pan docent Sliva vystoupil se svoji pfednaskou o biosimildrnich
lé¢ivech (biosimilars), ktera se na evropském trhu pohybuiji jiz od roku
2006. SUKL definuje biosimilarni léciva jako Iéky podobné biologickym
pfipravkdm, které se originalnim pfipravkiim podobaji, pficemz na
rozdil od registrace generik musi byt pfi registraci téchto pfipravkd
jasné dolozena uUcinnost a bezpec¢nost viastnimi klinickymi studiemi.
Nejsou tedy postacujici pouze informace plynouci z klinickych studif
provadénych s origindlnim Iécivym pfipravkem.

Biosimilarn éciva prochézeji zcela odlisnym procesem schvalovani
nez generika. | kdyZ je i¢innd latka v nich obsazena stejnd jako plvodnf
biologicky pfipravek, ma jiny ptvod, jiny proces vyroby a pfipadnéijiné
aplikdtory. Pfi registraci musf vyrobce fadné popsat vyrobni proces, proka-
zat ve vlastnich studiich non-inferioritu vci plvodnimu pfipravku a také
bezpecnost a imunogenicitu nového pfipravku. Podrobné doporucenf
Ize nalézt na webovych strankdch EMA (European Medicines Agency).

V soucasnosti mohou byt biosimilars vyrabéna nasledujicimi procesy:

Rekombinantni DNA technologie

Kontrolovand exprese genl kéduijicich biologicky aktivni protein

Hybridomy a monoklondln{ protildtky

Mezi hlavni pouzivana Iéciva patii inzuliny, interferon alfa, rekombi-
nantni faktor VIII, erytropoetiny, ristovy hormon, granulocytarni kolonie
stimulujici faktory (G-CSF), nizkomolekuldrni hepariny, monoklonalnf
protilatky.

MonoklondlIni protilatky, mezi které patfi také Iécivy pfipravek Prolia,
se vyrabéji s vyuzitim Zivych organismd. Jednotlivé sarze lé¢iva mohou
mit malé odlisnosti ve struktufe dané naptiklad odlisnou glykosylaci
proteinu. Zakladni sekvence aminokyselin ale z{stava stejna a tyto odlis-
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Obr. 1. Lécebné schéma pro osteopordzu — Pikner Richard, Rosa Jan, Hordk Pavel, Brunerovd Ludmila, Zikdn Vit, Vyskocil Vdclav. Ve vnitinim recenznim fizeni

Velmi vysoké Vysoké Stiedni Nizké FX a vysoké Nizké FX a nizké
riziko riziko riziko OP riziko OP riziko
1/
Osteonabolika Denosumab™* Bisfosfonaty + HRT, SERM ReZimova
romosozumab Bisfosfonaty + per oralni bisfosfonaty + opatfeni
teriparatid intravenozni per oralni HRT
| | |
DXA a1-2r DXAal1-2r DXA a2r DXAa2r DXA dle Pop.
BTM a 6M BTM a 6-12M BTM 6-12M BTM pii DXA Program
\/ a pfi DXA / a3-Slet
Léebny plan R \ 1
Sekvenéni lécba 5-6 let ( HRT do 60 let) Prehodnoceni
Osteoanabolika — antiresorpéni piehodnoceni, & po zlomeniné DXA, seku. OP
Iékové prazdniny spise ne, i po 10 letech Iékové prazdniny po zlomeniné

* Po denosumabu vidy antiresorpéni terapie + |ékové prazdniny po bisfosfonatech 3 roky i.v., 5-6 let p. o.

Obr. 2. Denosumab vs. perordini bisfosfondty a zolendronovd kyselina v redukci rizika osteoporotickych fraktur (2)
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v Kontinualni narust BMD?
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nosti nemaji vliv na Ucinnost. Farmakodynamicky Uc¢inek denosumabu
prehledné shrnuje obrazek 3, ktery pan docent uved| ve své prezentaci.

V soucastnosti (k 12. 9. 2025) je v Evropské unii registrovano 13
biosimildrnich pfipravkd s denosumabem. Originalni lécivy pfipravek
Prolia mé nejstarsf registraci, dostupny v Ceské republice je od roku
2010. Po celém svété s nim bylo/je 1é¢eno pres 30 miliond pacientd.
Pan docent uved! také doporuceni EMA ohledné zaménovanf (switch)
mezi jednotlivymi biosimildrnimi écivy.

Switch mezi biosimilars odvozenych od stejného referen¢niho léc¢iva
je béZny a akceptovatelny. Regulacni pozadavky EU zajistuji bezpecnost
a ucinnost i slozitych molekul. Zaménitelnost plati, pokud se biosimilars
pouzivaji podle schvéalenych podminek, i kdyZz se indikace lisi. Nejedna
se ale o generické pfipravky a Iékaf by mél mit pofad kontrolu nad léc-
bou. Rozdily mohou byt napfiklad v pomocnych latkdch, v aplikdtorech
azpUsobu podani. Nékteré pripravky pacient mdze aplikovat sam, avsak
pouze po pfislusném proskolenf (brozury, edukacni videa apod. ur¢end
vzdy jen pro konkrétni piipravky). Biosimilarni pfipravky podléhaji po
uvedeni na trh zvysenému postmarketingovému dohledu.

Denosumab a chronické onemocnéni ledvin (CKD)

Na Uvod své prednésky pan priméi Senk shrnul charakteristiku
a pouziti pfipravku Prolia (denosumab). Zddraznil, Ze jeho farmakoki-
netika je nezavisla na CKD a Ize ho tedy podévat u vsech stadii tohoto
onemocnéni. Bezpec¢nostni profil denosumabu je vynikajici, nezadouct
Gcinky, jako osteonekroza celisti nebo fraktura femuru, jsou raritni. Ze
studif a zkusenosti vime, Ze pfipravek Prolia mdzeme podavat mini-
malné 10 let. Nadéle zlstava otézkou, zda ho u nékterych pacientd
nepodavat celoZivotné. Pan primaf pfipomnél, Ze pfi pferuseni |écby
je nutné podavat bisfosfonaty kvili rebound fenoménu. Jeho riziko je
nizsi u pacientd, ktefi byli léceni bisfosfondty pfed nasazenim deno-
sumabu. Uc¢innost lé¢ivého pifpravku Prolia béhem 10letého uzivani

Obr. 3. Farmakodynamicky acinek denosumabu (3)

ukazuje obrazek 4, kde je patrné, ze z [é¢by vyrazné profitovali i pacienti
pavodné léceni placebem.

Pan primar se dale vénoval pacientlim s CKD, kteff ¢asto trpf syndro-
mem CKD-MBD (chronic kidney disease — mineral bone disorder). Zahrnuje
poruchu funkce pristitnych télisek, extraosedIni kalcifikace a rendini kostni
chorobu. Disledky toho syndromu prehledné ukazuje obrazek 5. Objevuje
se u pacientt s CKD 3 a vysstho stupné, jeho prevalence narlista se zavaz-
nosti CKD a nejvyssi je u dialyzovanych pacientd. Pan priméar zminil, ze
pacienti na peritonedini dialyze maji nejvyssi prevalenci adynamické kostni
nemodi (jsou ve vysokém riziku vzniku kalcifikacf). Pro hodnocenf stavu
pacienta s ohledem na parametry ovliviujici stav skeletu se u pacientd
s CKD pouziva BMD, ABR, stuper CKD (albuminurie, eGFR), mineralogram,
vitamin D, kalcitriol, FGF-23, CTx, ALP., frak¢ni exkrece fosfat(, parathormon.

Pritomnost CKD zvysuje pacientdm riziko zZlomenin oproti populaci
bez CKD. U dialyzovanych pacientd je toto riziko 4—-6x vyssi. U pacientd
s CKD do 3. stupné s normalnf hladinou parathormonu je mozné pfistu-
povat k 1é¢bé osteopordzy bez omezeni, s ohledem na SPC pripravkd.
Pritomnost CKD-MBD a CKD 3.-5. stupné jiz podle pana primare vyzaduje
personalizovanou terapii. Opét poukdzal na vyhodu denosumabu, ktery
Ize pouzit k lé¢bé nizké BMD ve viech stadiich CKD. Mezerou v doporu-
Cenich ale zUstavé, jak se postavit k moznému rebound fenoménu pfi
jeho vysazeniv piipadé, kdy jsou bisfosfonéty kontraindikované. Rebound
fenomeén nenfjedinym rizikem u pacient( s pokrocilou formou CKD. Mezi
dalsi patfi také hypokalcemie (zejména u dialyzovanych pacientd), infekce
mocovych cest nebo adynamicka kostni nemoc.

Kardiovaskularni bezpecnost denosumabu je v soucasnosti kon-
troverzni, protoze dostupna data pochézeji z malych soubor( pacient(
a ukazujf protichtidné vysledky: od zvysenirizika zavazné KV pfihody, pfes
nulovy vliv na KV pfihody az po snizeni KV pfihod a inhibici progrese vas-
kuldrnich kalcifikaci. A dokonce byla publikovéna data na snizeni celkové
mortality. Jejich sila a vypovedni hodnota je zatim nizkd. Pan primar ale

Denosumab, RANKL inhibitor, inhibuje formaci
osteoklastt, funkci a preziti (1, 2)
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Obr. 4. Ucinnost denosumabu béhem 10letého poddvdni (upraveno dle 4)

Lumbar Spine
BMD

LS Mean BMD Change
from Baseline, % (95% CI)

Total Hip
BMD

HEARD AT THE CONGRESS

Femoral Neck
BMD

4 5 8 7 8 9 10
Study Year

= Placebo

012345678910
Study Year

=**=* Crossover Denosumab

0123456782910
Study Year

= Long-term Denosumab

Zmény BMD v oblasti bederni patefe, kycle (total hip) a kréku femuru oproti vychozi hodnoté byly v klicové studii faze 3 i v jeji

prodlouzené casti pri Ié€bé denosumabem ve srovnani s placebem signifikantné vétsi ve vSech ¢asovych bodech hodnoceni

Obr. 5. Ddsledky CKD-MBD (upraveno dle 5)
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zaroven poukazal na to, Ze cilem denosumabu nenf ovliviiovat kardiovas-
kuldrni mortalitu pacientd, ale snizit riziko zlomenin a zvysit jejich BMD.

V zavéru své prednasky primar Senk pfipomnél, ze u pacient( s CKD
je potfeba brat do Uvahy pfedpoklddanou dobu jejich doZiti s ohledem

1. Lyu H, Jundi B, Xu C, et al. Comparison of Denosumab and Bisphosphonates in Pati-
ents With Osteoporosis: A Meta-Analysis of Randomized Controlled Trials. J Clin Endocri-
nol Metab. 2019;104(5):1753-1765.

2. Curtis JR, Arora T, Liu Y, et al. Comparative effectiveness of denosumab vs alendronate
among postmenopausal women with osteoporosis. J Bone Miner Res. 2024;39(7):826-834.
3. Kostenuik PJ, Shalhoub V. Osteoprotegerin: a physiological and pharmacological inhi-
bitor of bone resorption. Curr Pharm Des. 2001;7:613-635.

[
L hypertrofie
1

~ Ateroskleréza '
a chlopenni vady

na stadium CKD (v¢etné komorbidit) a dobu podavani antiresorbénf
lécby, aby se jeji efekt mohl projevit (3-10 let v z&vislosti na pouzitim
pfipravku). U kazdého pacienta bychom méliindividudiné posoudit, zda
bude pro néj Ié¢ba osteopordzy pfinosem, nebo rizikem.
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Albumin-hemoglobin index ako potencidlny
novy prediktor jednoroénej Umrtnosti u starSich
pacientov so zlomeninou proximalneho femuru

A potential novel predictor of 1-year mortality in elderly
hip fracture patients - albumin haemoglobin index
Zlomeniny proximélneho femuru (PF) na podklade syndromu
krehkosti u starsich ludi su asociované s vysokou mortalitou a morbi-
ditou. Napriek agresivnemu zdsahu v¢asnymi operdciami, sibeznou
ortopedicko-geriatrickou starostlivostou a sluzbami pre styk s pacientmi
so zlomeninami dosahuje Umrtnost az 36 % za prvy rok po zlomenine.
Jednou z hlavnych pri¢in Umrtnosti su rézne komorbidity, ktoré vyza-
duju nové pristupy na identifikdciu prediktorov. Rutinné vysetrenie
krvného obrazu a zékladnych biochemickych parametrov pocas prijatia
pacientov so zlomeninou PF moze sluzit na identifikdciu prognostic-
kych markerov. Predchddzajuice Studie ukdzali, ze nizke koncentrécie
sérového albuminu a hemoglobinu st etablovanymi prediktormi poo-
perac¢nej umrtnosti. Neddvne studie tiez identifikovali $irku distriblcie
Cervenych krviniek (RDW — red cell distribution width) a pomer RDW/
sérovy albumin (RAR) ako validované biomarkery pri prognéze umrt-
nosti zo vietkych pricin v beznej populdcii, ako aj po frakttre PF. Index
albumin-hemoglobin (AHI) bol nedavno odprezentovany ako novy
marker na predikciu mortality a hospitalizacie u pacientov po brusnej
operdcii. Vtomto kontexte je hypoalbuminémia ndhradnym markerom

podvyzivy a predpoveda riziko pooperac¢nych komplikacif. Anémia sa
¢asto pozoruje pri podvyzive a chronickych ochoreniach.

Cielom studie bolo vyhodnotit prognosticky vyznam AHI pre
Umrtnost do 1 roka po operécii pre zlomeninu proximalneho femuruy,
s dodatocnymi analyzami rizika po 3 a 6 mesiacoch a porovnat AHI
s inymi parametrami vratane RDW a RAR. Tato retrospektivna studia
zahfnala 775 pacientov vo veku > 65 rokov, ktorf podstupili opera-
ciu zlomeniny PF. Podla vysledkov bola jednoro¢na mortalita 16,6 %
(129/775). AHI bol silnym prediktorom jednoro¢nej mortality (AUC
0,75; HR 3,67), porovnatelny s RAR (AUC 0,77; HR 3,94) a superiérny voci
RDW (AUC 0,72; HR 2,12). Prediktivna hodnota AHI bola konzistentna aj
v 3- a 6-mesacnych modeloch. Najrizikovejsimi boli pacienti s nizkym
hemoglobinom, nizkou sérovou koncentraciou albuminu, zvysenym
kreatinfnom a alkalickou fosfatdzou.

AHI je potencidlnym novym prediktorom jednoro¢nej mortality
u starsich pacientov so zlomeninou proximalneho femuru s prognos-
tickou hodnotou porovnatelnou s RAR. Jeho integracia do predoperac-
nych hodnoteni méze zlepsit stratifikdciu rizika a usmernit intervencie

na zniZzenie mortality.

Choi YH, Wong PY, Fong MK, et al. A potential novel predictor
of 1-year mortality in elderly hip fracture patients-albumin
haemoglobin index. Osteoporos Int. 2025;36:1557-1564. https://
doi.org/10.1007/500198-025-07566-2.
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